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1. Einleitung	  
1.1. Kariesprävalenz	  
Mehr als 95 Prozent aller Erwachsenen in der Bundesrepublik Deutschland sind von 
Karies befallen. Nicht nur in Deutschland, sondern weltweit handelt es sich um die am 
häufigsten auftretende orale Erkrankung (Robert Koch Institut 2008, 
Bundeszahnärztekammer 2009). So gibt die WHO an, dass 60–90 Prozent aller 
Schulkinder weltweit kariöse Läsionen aufweisen. Karies stellt eine multifaktorielle 
Erkrankung dar, die sich aus den unterschiedlichsten Komponenten zusammensetzt. 
Diese Komponenten sind abhängig von sozialer Stellung, Einkommen, Wissen, 
Ausbildung sowie Gewohnheiten des Individuums (Fejerskov 2004). Ursachen der 
„Volkskrankheit“ sind laut Bundeszahnärztekammer vor allem falsche 
Ernährungsgewohnheiten, Karies auslösende Bakterienarten in der Mundhöhle und eine 
mangelhafte Mundhygiene. Um das Vorhandensein kariöser Läsionen darzustellen 
findet der DMFT-Index (decayed missing filled teeth) Verwendung. Dieser beschreibt 
die Kariesprävalenz eines Individuums, wobei kariöse (decayed = D), fehlende (missing 
= M) und gefüllte (filled = F) Zähne (teeth = T) berücksichtigt werden. 
 
Abbildung 1: Quelle IDZ 2011 
	  
1983 1987/88 1989 1992 
1994/
95 1997 2000 2004 2005 2009 
Neue Bundesländer 3,4 3,3 3 2,6 1,6 1,2 1,1 0,8 
Alte Bundesländer 6,8 4,1 2,2 1,4 1,2 1 0,7 0,7 
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Der Index wurde 1938 von Klein und Palmer eingeführt und gilt seither als Standard zur 
quantitativen Charakterisierung kariöser Läsionen. Durch seine breite Anwendung 
können epidemiologische Studien weltweit miteinander verglichen werden. Zu 
unterscheiden sind dabei der DMFT-Index im bleibenden Gebiss (ab 12 Jahren) mit 
einem Maximalwert von 28 und der dmft-Index in der ersten Dentition (bis 12 Jahre) 
mit einem Maximalwert von 20. Im europäischen Vergleich finden sich laut WHO 2003 
bei 12-Jährigen in Polen DMFT-Werte von bis zu 3,2. In Deutschland hat sich der 
DMFT-Index bei Kindern im Alter von 12 Jahren von 1989 mit einem Wert von 4,1 bis 
zu der neuesten Studie 2009 auf einen Wert von 0,7 verbessert (siehe Abbildung 1). Bei 
9-Jährigen kam man im Jahr 2000 auf einen dmft-Wert von nur 0,45. Die Verbesserung 
der Zahngesundheit von Kindern und Jugendlichen in den letzten Jahren wurde durch 
Gutachten der DAJ (Deutsche Arbeitsgemeinschaft für Jugendzahnpflege) regelmäßig 
kontrolliert und bestätigt (Pieper 1995, Pieper 1996, Pieper 1998, Pieper 2001, Pieper 
2005). Dennoch sind in der Altersgruppe der 64 bis 74-Jährigen 99,9 % der Probanden 
von Karies betroffen und kommen auf einen DMFT-Wert von 22,1 (Micheelis & 
Schiffner 2006). Hier scheint auch die Anwendung von fluoridhaltigen Produkten oder 
fluoridiertem Trinkwasser an die Grenzen der Wirksamkeit zu stoßen und weisen vor 
allem im Bereich von Fissuren eine geringere Wirksamkeit auf (Featherstone 2004). 
Allgemein handelt es sich bei einer Karies im Milchgebiss meist um eine schwerere 
Form als im bleibenden Gebiss. Ebenfalls birgt die Anwesenheit von Milchzahnkaries 
ein starkes Risiko für eine Entwicklung der Karies im bleibenden Gebiss. Eine gute 
Aufklärung und prophylaktische Maßnahmen sind daher unbedingt erforderlich 
(Martínez-Pérez et al. 2010). 
1.2. Prävention	  
Die verbesserten DMFT- und dmft-Werte bei Kindern und Jugendlichen in Deutschland 
zwischen 1983 und 2009 sind vor allem auf eine verstärkte Prävention sowie auf eine 
bessere Aufklärung zurückzuführen. So wurde 1996 der Ausbau der Prävention von der 
Bundeszahnärztekammer als ein zentrales Ziel festgesetzt. Hiernach sollen bis zum Jahr 
2020 80 Prozent der bis zu Sechsjährigen ein kariesfreies Milchgebiss aufweisen, der 
DMFT-Wert der Zwölfjährigen unter 1 betragen sowie eine Reduktion des MT-Wertes 
der 35- bis 44-Jährigen auf 3 stattfinden (Bundeszahnärztekammer 1996). 
Primärpräventive Maßnahmen zielen darauf ab, das erste Auftreten von 
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Gesundheitsstörungen zu verhindern (WHO 1998). Dazu gehören unter anderem 
antikariöse Diäten, die Anwendung von Versiegelungen sowie die Prävention durch 
fluoridhaltige Agenzien (Pickett 2011). Ernährungsberatungen und antikariöse Diäten 
finden vor allem bei Hochrisikogruppen Anwendung. Dabei ist nicht allein die Menge 
an Zucker maßgeblich, die reduziert werden soll, sondern auch die Frequenz der 
Zuckeraufnahme (Gustaffson et al. 1954, Stecksen-Blicks & Gustafsson 1986, Hackett 
et al. 1987, Alvarez & Navia 1989, Newbrun 1989, Neiderud et al. 1991, Serra Majem 
et al. 1993, Papas et al. 1995, Mazengo et al. 1996). Versiegelung finden vor allem 
Anwendung in okklusalen Bereichen bleibender Molaren und liefern ebenfalls 
besonders bei Hochrisikopatienten gute Ergebnisse und führen zu einer deutlichen 
Kariesreduktion (Mejare et al. 2003). Studien zeigten, dass es bei Kindern im Alter von 
5–10 Jahren nach 4 ½ Jahren zu einer Reduktion der Karies von über 50 Prozent im 
Vergleich zu nichtversiegelten Zähnen kam. Nach neun Jahren zeigte sich, dass nur 27 
Prozent der versiegelten Zähne kariöse Läsionen aufwiesen, verglichen mit 77 Prozent 
der nicht versiegelten Molaren (Ahovuo-Saloranta et al. 2008). Nachteile der 
prophylaktischen Fissurenversiegelung sind neben dem Arbeitsaufwand allerdings die 
erforderlichen regelmäßigen Nachkontrollen und die Reparaturen im Falle eines 
Retentionsverlustes. Der Erfolg ist hier von einer ausreichenden Compliance der 
Patienten und Eltern abhängig. 
1.2.1. Anwendung	  von	  Fluoriden	  zur	  Prävention	  
1.2.1.1. Wirkweise	  von	  Fluoriden	  
Fluoride sind Salze der Fluorwasserstoffsäure, welche in Verbindungen vorliegen. Sie 
sind ubiquitär vorhanden und finden sich zum Beispiel in der Luft, im Erdboden und in 
Nahrungsmitteln wie Hafer oder Roggen. Es gilt anorganische (Calciumfluorid, 
Natriumfluorid, Zinnfluorid) und organische (Aminfluoride) Fluoride zu unterscheiden. 
Für die Kariesprävention ist die Wechselwirkung der Fluoride mit der Zahnhartsubstanz 
von zentraler Bedeutung: Es kommt zum Einbau des Fluorids in das Kristallgitter des 
Zahns, zum Niederschlag von Kalziumfluorid, zur Adsorption an freie Bindungsstellen 
und unspezifischen Bindungen. In der Prävention gilt die Fluoridierung als 
Goldstandard (Murray & Shaw 1980, DGZMK 2002). Fluoride fördern die 
Remineralisation von Zahnschmelz, indem ihre Anwesenheit das Löslichkeitsprodukt 
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verringert und Fluorapatit früher ausfällt, in den Zahnschmelz eingebaut wird und 
dadurch zu einer erhöhten Resistenz führt. Des Weiteren vermindern sie die 
Demineralisation, indem eine geringere Löslichkeit besteht. Außerdem führen sie zu 
einer Inhibition des Bakterienstoffwechsels durch die Hemmung der Enolase und somit 
zu einer Beeinflussung der Glykolyse. Es kommt zu einer Hemmung der Säurebildung 
und einer verminderten Polysaccharidsynthese. (White & Nancollas 1990, ten Cate & 
Featherstone 1996, Hellwig 1996). Durch Fluoride wird die Oberflächenenergie des 
Schmelzes herabgesetzt, was in einer verminderten Adhäsionsfähigkeit von Bakterien 
oder Proteinen resultiert (Hellwig et al. 2007). Durch diese Mechanismen kann 
verglichen mit einer fluoridfreien Therapie (Featherstone 2004) die Kariesanfälligkeit 
um 30–70 Prozent vermindert werden. Fluoridhaltige Mineralverbindungen im Schmelz 
oder Dentin sind weniger löslich als das fluoridfreie Hydroxylapatit des Zahns, sodass 
diese im Falle einer Deminersalisation weniger schnell in Lösung gehen. Dabei ist 
nicht, wie früher angenommen, von primärer Bedeutung, dass Fluorid fest in die 
Mineralstruktur des Zahnes eingebaut sein muss. Vielmehr elementar ist, dass sich 
Fluoridionen in der Nähe von Apatitkristallen finden, sodass diese Fluorapatit-ähnliche-
Eigenschaften annehmen können. Aufgrund dieser Erkenntnisse haben sich auch die 
Maßnahmen der Fluoridierung entsprechend den Anforderungen verändert. Vor allem 
lokale, oberflächliche Applikationen finden Anwendungen und haben die systemische 
Fluoridierung fast vollständig ersetzt (Hellwig & Lennon 2004). 
 
1.2.1.2. Formen	  der	  Fluoridierung	  
Bereits seit 100 Jahren wird über die kariespräventive Wirkung von Fluoriden geforscht 
und seit über 4 Dekaden wird dieses Salz der Fluorwasserstoffsäure flächenhaft zur 
Prävention eingesetzt. Der Fokus liegt hierbei auf der Fluoridierung von Wasser, in 
einigen Ländern auch des Leitungswassers, auf der oberflächlichen Fluoridapplikation 
mit Lacken oder Gelen, wie zum Beispiel dem Duraphat-Lack (5.000 ppm), sowie in 
Form von fluoridierter Zahnpasta, Speisesalz oder Mundspüllösungen. 
Fluoridierte Zahnpasta ist die am weitesten verbreitete Form der 
Präventionsmaßnahmen und an der Verminderung der Karies in den 
Wirtschaftsnationen maßgeblich beteiligt (Glass et al. 1983). Es kommt bei der 
Verwendung von fluoridierter Zahnpasta zu einer Reduktion der Karies von bis zu 25 
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Prozent verglichen mit einem nicht fluoridhaltigem Placebo-Produkt (Twetman et al. 
2003). Anwendung finden hier Konzentration von 250–1500 ppm (parts per million), 
wobei es sich bei den Zahnpasten mit niedrigem Fluoridgehalt in der Regel um 
Kinderzahnpasten handelt. Es konnte in zahlreichen Versuchen festgestellt werden, dass 
eine positive Dosis-Wirkungs-Korrelation besteht (Mehlberg 1991, Twetman et al. 
2003, Tavss et al. 2003, ten Cate et al. 2008), was bedeutet, dass bei Zahnpasten mit 
höheren Fluoridkonzentrationen ein höherer kariesinhibitorische Effekt zu erwarten ist. 
Fluoridhaltige Gele können als zusätzliche Präventionsmaßnahme bei starker 
Kariesaktivität eingesetzt werden. Sie können Zuhause vom Patienten selbst appliziert 
werden, was sie unabhängig vom Zahnarztbesuch macht. Gele führen zu einer 
durchschnittlichen Kariesreduktion von bis zu 28 Prozent (Marinho et al. 2003). Auch 
hier findet sich eine erhöhte Wirksamkeit mit zunehmender Anwendung (Gülzow et al. 
2006). 
Fluoridhaltige Mundspüllösungen sind, wie fluoridhaltige Zahnpasten, für den täglichen 
Gebrauch geeignet. Sie enthalten zwischen 0,025 und 0,2 Prozent Fluorid. Durch ihre 
Anwendung kommt es zu einer statistisch signifikanten Zunahme der 
Mineralkonzentration und Fluoridaufnahme in die Zahnhartsubstanz im Vergleich zu 
einem Placebo-Produkt (Altenburger et al. 2007). 
Santos et al. zeigten 2009, dass Lacke gegenüber anderen Anwendungsmethoden einen 
höheren kariostatischen Effekt aufweisen. Besonders gute Ergebnisse zeigt die lokale 
Anwendung von Duraphat-Fluoridierungs-Lack, einem Natriumfluorid, welches 
während der 1960er Jahre entwickelt wurde. Es ist das am weitesten verbreitete topische 
Fluorid für die professionelle Anwendung in Europa (Seppä 2004). Vorteilhaft sind die 
geringe Toxizität durch gezieltes Auftragen, die einfache Anwendung, die verkürzte 
Arbeitszeit am Behandlungsstuhl verglichen mit anderen Gelen oder Lösungen sowie 
die exzellente kariostatische Wirkungsweise (de Bruyn & Arends 1987). Seit den 
1970er Jahren bis zum heutigen Tag wurden in verschiedenen In-vivo- und In-vitro-
Versuchen die Wirkweise von Duraphat untersucht (Flanigan et al. 2012, Del Bel Cury 
et al. 2012, Liu et al. 2012, Nordström & Birkhed 2010, Tan et al. 2010, Hardman et al. 
2007, Stecksén-Blicks et al. 2007, Zimmer 1999, Weintraub et al. 2006, Bravo et al. 
2005, Marinho et al. 2002, Autio-Gold 2001, Zimmer 2001, Helfenstein und Steiner 
1994, Peyron et al. 1992, Frostell 1991, Petersson 1991, Tewari 1990, Holm 1979). Es 
konnten Kariesreduktionen und -inaktivierungen von bis zu 81 Prozent festgestellt 
werden. In einer Reihe von Versuchen zeigte sich, dass alle Produkte eine Reduktion 
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der Tiefe kariöser Läsionen erreichen konnten, jedoch keine komplette 
Präventionsmaßnahme zur Entstehung solcher Läsionen darstellen und diese somit nicht 
gänzlich verhindert werden können (Santos et al. 2009). Denn bei zu großer bakterieller 
Belastung kann auch Fluorid dieser Belastung nicht mehr standhalten. Dies führt 
letztendlich im Alter zu einem erhöhten Kariesvorkommen (Featherstone 2009).	   Da 
Karies von bakteriellen Metaboliten verursacht wird, ist es wichtig, die Quantität, 
Qualität und Pathogenität der dentalen Plaque zu vermindern und dies synergistisch mit 
der kariesprophylaktischen Wirkweise von Fluoriden zu verbinden (Pitts et al. 2011).	  
Auch wenn Fluoride bisher als die beste Methode, als der sogenannten Goldstandard in 
der Prophylaxe von Karies galten, ist es notwendig, neue Präventionsmaßnahmen zu 
entwickeln, die alleine oder in Kombination mit fluoridhaltigen Präparaten das 
Spektrum der prophylaktischen Möglichkeiten erweitern und eine höhere Wirksamkeit 
aufweisen. Im Rahmen der Entwicklung neuer Präventionsmaßnahmen zeigte sich, dass 
auch Laser zur Kariesprävention eingesetzt werden können. 
	  
Tabelle 1: Kariesreduktion bzw. -inhibition beobachtet in klinischen Versuchen nach Duraphat-
Applikation 
Autor Art der 
Studie 
 
Anzahl der 
Applikationen 
Patienten Karies-reduktion 
Holm 1979 randomisiert 
kontrolliert 
4 mal 
(halbjährlich) 
225  
3-Jährige 
44 % Kariesreduktion 
im Vergleich zu 
Kontrollgruppe 
Tewari et al. 1991 randomisiert 
kontrolliert 
6 mal 
(halbjährlich) 
1251  
6–12 –
Jährige 
70–75 % 
Kariesreduktion 
(DMFT)  
Petersson et al. 
1991 
randomisiert 
kontrolliert 
9 bzw. 6 mal (3 
mal die Woche 
einmal im Jahr 
bzw. 
halbjährlich) 
160  
11-Jährige 
9 Anwendungen: 
Reduktion von DMFT 
1.6 auf 1.3 im 
Vergleich zu 6  
Anwendungen: DMFT 
1.7 auf 2.4 
Frostell et al. 
1991 
doppelblind/ 
randomisiert 
4 mal 
(halbjährlich) 
187  
4-Jährige 
30 % Verringerung 
dmfs 
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Autor Art der 
Studie 
 
Anzahl der 
Applikationen 
Patienten Karies-reduktion 
kontrolliert 
Peyron et al. 1992 randomisiert 
kontrolliert 
4 mal 
(halbjährlich) 
468  
3–6-Jährige 
24,5 % weniger Karies 
als Kontrollgruppe 
Helfenstein und 
Steiner 1994 
Meta-
Analyse 
- - 38 % DMFT 
Reduktion 
Zimmer et al. 
1999 
randomisiert 
kontrolliert 
3–4 mal jährlich 
über 3–4 Jahre 
269 
Grundschul-
kinder 
Reduktion des DMFT 
von 1,39 auf 0,88  
Autio-Gold und 
Courts 2001 
randomisiert 
kontrolliert 
2 mal 142  
3–5-Jährige 
Inaktivierung von 81 
% der Läsionen 
Marinho et al. 
2002 
Meta-
Analyse 
- 2709 Kinder 
bis 16 Jahre 
Reduktion von 46 % 
DMFT und 33 % dmft  
Bravo et al. 2005 randomisiert 
kontrolliert 
bis zu 42-fache 
Applikation 
120 
Schulkinder 
27,3 % 
Kariesreduktion im 
Vergleich zu 
Kontrollgruppe 
Weintraub et al. 
2006 
randomisiert 
kontrolliert 
4 mal 
(halbjährlich) 
376 Kinder signifikant geringere 
Kariesinzidenz 
Hardman et al. 
2007 
randomisiert 
kontrolliert 
5 mal 
(halbjährlich) 
664  
6–8-Jährige 
signifikante 
Kariesreduktion bei 
kleinen 
Schmelzläsionen in 
Milchgebiss 
Stecksén-Blicks 
et al. 2007 
doppelblind / 
randomisiert 
Placebo-
kontrolliert  
Ø 10 (alle 6 
Wochen für die 
Tragedauer der 
Brackets) 
273  
12–15-
Jährige 
Bracket-
träger 
17,9 % weniger White 
spot-Läsionen als 
Kontrollgruppe 
Nordström und 
Birkhed 2010 
einfachblind, 
randomisiert 
kontrolliert 
2 Jahre tägliches 
Zähneputzen mit 
Duraphat 5000 
ppm 
211 
Erwachsene 
40 % weniger Karies 
als Vergleichsgruppe 
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Autor Art der 
Studie 
 
Anzahl der 
Applikationen 
Patienten Karies-reduktion 
Tan et al. 2010 randomisiert 
kontrollierte 
Kohorten-
studie 
12 mal (alle 3 
Monate für 2 
Jahre) 
203 
Menschen im 
Altersheim 
mit 
Wurzelkaries 
74 % Kariesreduktion 
bei Wurzelkaries im 
Vergleich zur 
Kontrollgruppe 
Liu et al. 2012 randomisiert 
kontrolliert 
4 mal 
(halbjährlich) 
501 
Schulkinder 
3 % weniger Karies in 
Fissuren als in 
Kontrollgruppe 
 
1.3. Kariesmodell	  im	  Tierversuch	  
1.3.1. Ratten	  im	  Versuchsmodell	  
Bei einem Tiermodell in vivo ist im Gegensatz zu einem In-vitro-Versuch gewährleistet, 
dass sich die Ergebnisse einfacher auf den Menschen übertragen lassen. In-vitro-Studien 
können zu Ergebnissen führen, welche nicht mit den Bedingungen eines lebenden 
Organismus übereinstimmen. Die Möglichkeit, den Stoffwechsel, Speichelfluss, die 
Nahrungs- und Wasseraufnahme nachzuempfinden, sind bei einem reinen Laborversuch 
nicht gegeben. Aus diesem Grund ist ein Tiermodell vor der klinischen Anwendung am 
Menschen unabdingbar. In früheren Versuchen in der Kariologie wurden In-vitro- und 
In-vivo-Methoden miteinander verglichen, mit dem Resultat, dass keine bedeutende 
Korrelation zwischen In-vivo- und In-vitro-Modellen besteht. Aus diesem Grund weisen 
artifizielle Kariesmodelle im Gegensatz zu In-vivo-Versuchen eine mittlerweile 
begrenzte klinische Relevanz auf (Papagiannoulis et al. 2002). Um detaillierte 
Informationen bezüglich der verschiedenen Faktoren zur Auslösung und Entwicklung 
kariöser Läsionen zu erhalten, muss gewährleistet sein, dass die Zahnkaries des 
Versuchstiers jener des Menschen in adäquater Weise gleichkommt. Ratten sind für 
diese Art von Versuchsmodell geeignet und gelten im Karies-Tiermodell als 
Goldstandard (Stookey et al. 2011). Ihre orale Flora ähnelt der des Menschen und eignet 
sich daher für Modelle der Kariologie besonders gut (Hall et al. 1984). Versuche 
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demonstrierten, dass Ratten im Vergleich zu Hamstern und Mäusen am anfälligsten für 
eine Infektion von Streptococcus. mutans sind (Ooshima 1981). Einen weiteren Vorteil 
stellen die großen Mengen an Literatur dar, die es zu Laborratten gibt. Dies 
gewährleistet eine Vergleichbarkeit und eine Etablierung des Modells. Es findet sich zu 
Ratten rund 50 Prozent mehr Literatur, als zu Mäusen (Krinke 2000). Mäuse zeigen im 
Vergleich zu Ratten eine geringere Anfälligkeit für eine Infektion mit dem 
Streptococcus mutans sowie eine durchweg geringere Kariesaktivität (Sharaway und 
Socransky 1967). Einen weiteren Nachteil stellen die relativ kleinen Zähne dar, die eine 
Darstellung der Tierzähne in verschiedenen Ebenen erschweren. Vorteil bei der 
Verwendung von Mäusen ist ihre Widerstandsfähigkeit (Kamp et al. 1981). Hamster 
tolerieren im Gegensatz zu Ratten nicht alle Konditionen, sind dafür allerdings 
fügsamer, sodass die Mäuler auch ohne Anästhesie auf Karies untersucht werden 
können. Einen deutlichen Nachteil für Modelle der Kariologie stellt die Form der 
kariösen Läsionen dar: Hamster weisen ausschließlich Glattflächenkaries auf, weshalb 
eine Untersuchung auf Fissurenkaries nicht möglich ist (Zhu et al.1997). Eine besondere 
Ähnlichkeit zur Dentition mit Milch- und bleibendem Gebiss, Zahnmorphologie, 
Schmelzdichte, oraler Flora und Kariesaktivität des Menschen weist der Rhesus-Affe 
auf. Die kariösen Läsionen dieser Tiere lassen sich klinisch und histologisch nicht von 
menschlicher Karies unterscheiden. Die Nachteile von Affen im Kariesmodell sind zum 
einen die langsamere Entwicklung kariöser Läsionen im Vergleich zu denen, die sich 
bei Nagetieren finden. Deshalb sind Primaten nicht für kurz- oder mittelfristige Modelle 
geeignet (Bowen 1968). Ein weiterer Nachteil ist, dass sie sich aufgrund ihrer Größe 
und der Kosten als ungeeignet bei Versuchen erweisen, bei der es einer Vielzahl von 
Tieren bedarf (Hartles 1960). Die Vor- und Nachteile der verschiedenen Tiermodelle in 
der Kariologie sind in Tabelle 2 noch einmal zusammengefasst.  
 
Tabelle 2: Vor- und Nachteile verschiedener Tiermodelle in der Kariologie 
Tiere Vorteile im Kariesmodell Nachteile im Kariesmodell 
Ratten Anfälligkeit für Infektion mit 
streptococcus mutans stärker als bei 
Mäusen oder Hamstern 
kleine Tierzähne 
Anästhesie notwendig zur 
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Tiere Vorteile im Kariesmodell Nachteile im Kariesmodell 
ähnliche Kariesaktivität wie beim 
Menschen  
orale Flora ähnlich der des Menschen 
relativ schnelle Kariesentwicklung 
große Menge an Literatur 
(Vergleich), weit erprobt 
klinischen Diagnostik 
Hamster Untersuchung der Mäuler ohne 
Anästhesie möglich 
geringe Widerstandsfähigkeit 
kleine Tierzähne 
nur Glattflächenkaries 
Mäuse Widerstandsfähigkeit geringere Anfälligkeit 
gegenüber S. mutans 
geringere Karieskativität  
kleine Tierzähne 
Affen Ähnlichkeit bezüglich Dentition, 
Zahnmorphologie, Schmelzdichte 
und oraler Flora zum Menschen 
Karies klinisch und histologisch 
nicht von der des Menschen zu 
unterscheiden 
langsame Entwicklung kariöser 
Läsionen 
aufgrund der Größe bei 
Versuchen mit hoher Stückzahl 
nicht geeignet 
 
Für Kariesmodelle werden vor allem Sprague Dawley-, Wistar- oder Osborne-Mendel-
Ratten herangezogen. Larsson zeigte 1981, dass die Tiere des Typs Sprague Dawley 
besonders anfällig für die Entwicklung kariöser Läsionen sind. Ein weiterer Vorteil 
dieser Art ist ihre Ruhe und der einfache Umgang im Vergleich zu anderen Ratten 
sowie ihre gesteigerte Größe im Vergleich zum Typ Wistar (Wilkinson et al. 2000). 
Ratten weisen insgesamt 4 Schneidezähne und 3 Molaren in jedem Quadranten auf. Da 
Einleitung 
11	  
	  
die Schneidezähne kontinuierlich wachsen eignen sie sich nicht zur Heranziehung im 
Kariesmodell. Die drei Molaren weisen eine durchschnittliche Breite von 2 mm in 
bukkooraler und ca. 7 mm in mesiodistaler Richtung auf. Die Fissuren der 
Rattenmolaren sind tiefreichend und daher gut geeignet zur Entwicklung von 
Fissurenkaries. Wie beim Menschen entwickelt sich die Rattenkaries in Stadien und 
zeigt sich als Schmelz- und/oder Dentinkaries. Der erste Molar bricht um den 19. 
Lebenstag des Tieres durch und erreicht am 25. Lebenstag seine endgültige Position, 
der zweite folgt mit 2–3 Tagen Abstand und erreicht seine Position am 28. Tag. Der 
dritte Molar bricht erst am 35. Lebenstag in die Mundhöhle des Tieres. 
Auch die kariespräventive Wirkweise von Fluoriden wurde an der Ratte in einer Reihe 
von Modellen erforscht und nachgewiesen (Guggenheim et al. 1997, Gaffar et al. 1998, 
Mundorff-Shrestha et al. 1999, Grant et al. 1999, Yu et al. 2000, Akande et al. 2004, 
Kakei et al. 2007). 
1.4. Laser	  in	  der	  Zahnmedizin	  
Gepulste Rubin-Laser waren die ersten Laser, die Mitte der 1960er Jahre Verwendung 
in der Zahnmedizin fanden. Sie wurden damals primär zur Abtragung von 
Zahnhartsubstanz benutzt (Goldmann et al. 1964). Studien über die 
Anwendungsmöglichkeiten in der Zahnheilkunde wurden somit seit über 50 Jahren 
publiziert (Stern et al. 1966, Yamamoto & Ooya 1974, Yamamoto & Sato 1980, 
Featherstone & Nelson 1987). Heute finden sich für Laser in der Zahnmedizin weite 
Anwendungsspektren. Dabei unterscheidet man Laser nach ihren unterschiedlichen 
Wellenlängen, wodurch die Lichtverteilung im Gewebe vorherbestimmt werden kann. 
So arbeiten Excimerlaser im ultravioletten Bereich mit Wellenlängen von 193 nm bis 
348 nm. Er:YAG-Laser arbeiten mit einer Wellenlänge von 2,94 µm und liegen im 
Absorptionsbereich von Wasser, erhitzen auf diese Weise H2O-Moleküle im Schmelz 
bzw. Dentin, wodurch es zur Verdampfung des Wassers und Zerstörung des 
Hartgewebes kommt. Der Unterschied zum CO2-Laser besteht in der Absorption: CO2-
Laser haben die höchste Absorption in Hydroxylapatit. Die Wellenlängen des CO2-
Lasers werden noch besser im Zahnschmelz absorbiert als die bereits gut absorbierten 
Wellenlängen des Erbium Lasers. So findet sich die niedrigste Transmission bzw. 
höchste Absorption in Bereichen zwischen 9 und 11 µm. Auch für die Ablation können 
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CO2-Laser eingesetzt werden, ohne das zu behandelnde Hartgewebe zu karbonisieren. 
Eine falsche Wahl der Bestrahlungsparameter kann, unabhängig von der Wellenlänge, 
zu einer Karbonisierung und eine damit verbundenen Zerstörung des Gewebes führen. 
Das Anwendungsgebiet für Laserbestrahlung in der Zahnmedizin wird somit durch 
Wellenlänge und Leistung der verschiedenen Laser definiert (Fried et al. 1996, Fried 
2000, Esteves-Oliveira 2012a). 
1.4.1. Anwendungsgebiete	  von	  Lasern	  
Die Möglichkeiten zur Anwendung von Lasern in der Zahnheilkunde sind weitreichend. 
Mit Hilfe von einem Argon-Ionen-Laser kann die Demineralisation eines Zahns 
quantifiziert werden. Dabei wird die vom Zahn remittierte, zum großen Teil vom Dentin 
stammende Fluoreszenz-Strahlung bildhaft durch eine Kamera detektiert. Durch eine 
computergestützte Auswertung des Bildes kann auf die Ausdehnung der 
Demineralisationszone rückgeschlossen werden (Angmar-Månsson et al. 1996, Hibst & 
Gall 1998). Dieses Verfahren ist allerdings nur an Glattflächen einsetzbar. Aber auch 
versteckte Fissurenkaries lässt sich durch laserinduzierte Fluoreszenz aufspüren. Dabei 
wird die Fluoreszenz mit rotem Licht mit einer Wellenlänge von 655 Nanometern 
angeregt, so dass der Kontrast zwischen gesundem und kariösem Gewebe besonders 
groß ist (Hibst 1999 a, b). Eine weitere Anwendungsmöglichkeit für dentale Laser ist 
der Einsatz als Präparationsinstrument. Hierfür findet vor allem der Er:YAG-Laser 
Anwendung. Vorteile sind die weitestgehend schmerzfreie Präparation (Hibst et al. 
1996, Dostalova et al. 1998, Keller et al. 1999) sowie die Tatsache, dass sowohl 
thermische als auch mechanische Nebenwirkungen im Unterschied zum 
konventionellen Bohrer so gering sind, dass Nerven nicht gereizt werden (Cozean & 
Powell 1998). Kohlendioxidlaser können Schmelz sicher abtragen, ohne dass dabei die 
Gefahr besteht die Pulpa zu schädigen (Staninec et al. 2009). Für alle gängigen 
Therapie-Laser wurde eine bakterizide Wirkung nachgewiesen (Mehl et al. 1999a), so 
dass sie zur Keimreduktion genutzt werden können. In erster Linie zeigte der 
Kohlendioxidlaser besonders bei hohen Energien einen starken antibakteriellen Effekt 
bezüglich der Expression von Streptococcus mutans (Sol et al. 2011). Dies wird 
ermöglicht durch die Erzeugung eines sehr hohen Temperaturgradienten (Hibst 2001). 
Die Oberflächen werden dadurch sehr heiß und somit Oberflächenschichten von einigen 
zehntel Millimetern verlässlich sterilisiert (Mehl et al. 1999b). Zum anderen lässt sich 
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die bakterizide Wirkung durch photochemische Reaktionen erreichen. Dieses Verfahren 
findet auch Anwendung in der Endodontie (Mehl et al. 1999a, Keller 1999a). Hierbei 
wird das Licht über dünne Lichtleiter in den bereits aufbereiteten Wurzelkanal geleitet.  
In der Chirurgie werden fast alle Laser eingesetzt (Keller 1999b). Sie können zum 
Verschluss von Kapillaren, aber auch für tiefe Schnitte verwendet werden. Die beiden 
klassischen Laser in der Weichgewebschirurgie sind der CO2- sowie der Er:YAG-Laser. 
Ein ebenfalls großes Anwendungsgebiet für dentale Laser findet sich in der 
Parodontologie. Indikationen sind hier unter anderem die Konkremententfernung, die 
Kürettage sowie die Reduktion von Keimen in der Parodontaltasche (Apel et al. 2000). 
Verschiedene Studien beschäftigen sich mit der abrasions- sowie erosionspräventiven 
Wirkweise von Kohlendioxidlasern. Steiner-Oliveira et al. 2010 konnten keine 
verminderte Erosion nach vorheriger alleiniger Laserirradiation feststellen. Die 
Ergebnisse von Esteves-Oliveira et al. 2011b zeigten hingegen, dass es bei bereits 
aufgeweichtem Dentin zu einer verminderten Abrasion des Schmelzes durch die 
Zahnbürste nach vorheriger Bestrahlung mit dem Kohlendioxidlaser kam, die sich 
signifikant unterschied von den Gruppen, die keine Behandlung oder eine Behandlung 
mit Fluoriden allein erfuhren. Des Weiteren konnten durch die Irradiation mit dem 
Karbonlaser eine signifikant verminderte Erosion (97 Prozent) und eine Härtung bereits 
aufgeweichten Schmelzes in vitro festgestellt werden (Esteves-Oliveira et al. 2011c). 
1.4.2. Kariesprävention	  durch	  Laserbestrahlung	  
Häufig unter unterschiedlichsten Bedingungen untersucht ist das Anwendungsgebiet des 
Lasers zur Kariesprävention. Dies wurde bereits in mehreren In-vitro-Versuchen 
erfolgreich getestet (Esteves-Oliveira et al. 2009, Souza-Gabriel et al. 2010, Esteves-
Oliveira et al. 2011a). Die Kariesinhibition wird erzielt durch eine kurzzeitige Erhitzung 
der Schmelzoberfläche auf einige hundert Grad, wodurch die Säurelöslichkeit des 
Schmelzes abnimmt. An der Oberfläche kommt es zum Aufbau eines 
Temperaturgradienten, der höher ist als der Schmelzpunkt des Minerals. Allerdings 
wird die Pulpa nur um wenige Grad erwärmt, so dass keine Schädigung erfolgt (Fried et 
al. 1996). Durch die Bestrahlung können so hohe Temperaturen erreicht werden, welche 
die Struktur des Schmelzes verändern und ihn so weniger durchlässig machen (de 
Andrade et al. 2007, Apel et al. 2004, Featherstone et al. 1998, Klein et al. 2005, 
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Kantorowitz et al. 1998, Ana et al. 2006, Marraccini et al. 2006, Ana et al. 2007). 
Warum genau es zu einer erhöhten Säureresistenz kommt, ist noch nicht vollständig 
erforscht: Es gibt Theorien über einen physischen Verschluss, der dadurch zustande 
kommt, dass die Oberfläche geschmolzen wird. Weitere Möglichkeiten sind die partielle 
Fusion und Rekristallisation der Schmelzprismen oder auch eine Veränderungen der 
Schmelzzusammensetzung (Stern et al. 1966, Featherstone & Nelson 1987, Nelson et al. 
1987, Featherstone & Fried 1998, Walsh & Perham 1991). 
Die besten Ergebnisse bei der Kariesprävention zeigt der CO2-Laser. Seine 
Hauptwellenlängen liegen bei 9,3 µm, 9,6 µm, 10,3 µm und 10,6 µm und haben die 
höchste Absorption im Schmelz. Bereits 2011 untersuchten Rechmann et al. die 
kariespräventive Wirkweise des Kohlendioxidlasers in vivo mit einer Wellenlänge von 
9,6 µm und konnten zeigen, dass es zu einer 46-prozentigen Abnahme der 
Demineralisation nach vier Wochen und sogar 87-prozentige verminderte 
Demineralisation nach zwölf Wochen kam. Somit konnte nachgewiesen werden, dass es 
durch eine kurzpulsige Bestrahlung mit dem Kohlendioxidlaser bei einer Wellenlänge 
von 9,6 µm zu einer Inhibition von Karies in Menschenzähnen kommt. 
1.4.2.1. Laser-­‐Parameter	  zur	  Kariesprävention	  
Mit der Suche nach den optimalen Parametern zur Kariesprophylaxe haben sich viele 
Studien beschäftigt. Unter optimalen Bedingungen sollte die Kariesanfälligkeit des 
Schmelzes herabgesetzt werden, ohne dabei die Pulpa zu schädigen. Es stellt sich somit 
die Frage nach der richtigen Wellenlänge. Klare Nachteile der Wellenlängen 9,3 und 9,6 
µm sind, dass es keinen klinischen Laser, sondern nur Prototypen gibt und dass der 
Effekt nicht lange währt, was an der geringen Penetrationstiefe liegt. Diese liegt bei 
einer Wellenlänge von 10,6 µm bei ca. 12 µm im Vergleich zu 1 µm bei einer 
Wellenlänge von 9,6 µm und ist folglich um das Zwölffache höher (Fried et al. 1997, 
Zuerlein et al. a 1999, Zuerlein et al. 1999b). Außerdem zeigte sich, dass die 
Kariesinhibition bei der Bestrahlung mit einer Wellenlänge von 10,6 µm größer ist als 
bei einer Wellenlänge von 9,6 µm (Zuerlein et al. 1999b). Gepulste Laserstrahlen haben 
sich gegenüber Kontinuierlichen bewährt, da sie hohe Energiedichten auf den 
Oberflächen schaffen, aber gleichzeitig gesammelte Energieanlagerung minimieren 
(Featherstone & Nelson 1987). Es ist anzuraten, die geringstmögliche Energiedichte 
sowie die geringste Anzahl an Pulsen zu wählen, da sie in maximaler Kariesinhibition 
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resultieren (Kantorowitz et al. 1998). In einer In-vitro-Studie von 2005 wurde ein CO2-
Laser mit einer Wellenlänge von 9,6 µm mit verschiedenen Pulsdauern auf die 
Hemmung der Schmelzdurchlässigkeit untersucht. Dabei zeigte sich, dass es zwischen 
20 µm und 5 µm zu einer Abnahme der Durchlässigkeit um 15 Prozent kam (Gerard et 
al. 2005). Im Jahr 2009 wurde ein CO2-Laser mit einer Wellenlänge von 10,6 µm und 
unterschiedlichen Pulsdauern untersucht. Das Ergebnis lautete ebenfalls, dass eine 
Pulsdauer von 5 µm im Vergleich zu 20 µm eine deutliche Steigerung der 
Kariesinhibition um ca. 60 Prozent bewirkt. Durch die Bestrahlung mit einer Pulsdauer 
mit 5 µm kam es außerdem zu einer höheren Inhibition als durch die alleinige Gabe von 
Fluoriden (Esteves-Oliveira et al. 2009). Dies konnte auch von González-Rodríguez et 
al. 2011 nachgewiesen werden. Sie stellten fest, dass es durch die Irradiation mit einem 
CO2-Laser zu einer höheren Fluoridaufnahme in die Zahnhartsubstanz kam als ohne 
vorherige Bestrahlung. In früheren Versuchen stellte sich heraus, dass es bei 
Bestrahlungen mit hohen Energiedichten zu Modifikationen des Zahngewebes, wie 
Rissen oder kariösen Läsionen, kommen konnte und sie somit für einen Versuch der 
Kariesprävention nicht geeignet sind (Apel et al. 2005, Lizarelli et al. 2008). Bei den 
Energiedichten 0,1, 0,3, 0,4, 0,5 und 0,6 J/cm2 zeigte sich, dass es die Dichte von 0,3 
J/cm2 ist, die mit bis zu 68 Prozent den prozentual größten Anteil an Kariesinhibition 
verursacht (Esteves-Oliveira et al. 2009). Drei verschiedene Bestrahlungsdauern wurden 
von Esteves-Oliveira et al. 2009 untersucht: 2, 5 und 9 Sekunden. Hierbei zeigte die 9 
Sekunden dauernde Bestrahlung eindeutig die geringsten Läsionstiefen mit einer 
Kariesinhibition von bis zu 81 Prozent. Versuche belegen, dass die Temperatur während 
der Bestrahlung in den ersten 400 µm der Oberfläche zwischen 600 und 1000 Grad 
liegt. Allerdings betrug die Temperatur 2,8 mm unter der Oberfläche weniger als 3 
Grad, so dass es zu keiner Schädigung der Pulpa kommen sollte. Die Bestrahlung mit 
dem CO2-Laser in Kombination mit der Gabe von Fluoriden führte zu einer Hemmung 
des Mineralverlusts um 76 Prozent und war somit signifikant höher als bei der 
Applikation von Fluoriden allein (Rodrigues et al. 2006). Auch die Pulsdauer eines 
Lasers scheint großen Einfluss auf die kariespräventive Wirkung im Zahnschmelz zu 
haben. Es zeigte sich, dass die Bestrahlung mit einer höheren Pulsdauer (über 80 µs) 
keine signifikante Auswirkung auf die Löslichkeit des Schmelzes hatte (Esteves-
Oliveira et al. 2012b). Die optimalen Parameter waren folglich eine Energiedichte von 
0,3 J/cm2, eine Pulsdauer von 5 µs, eine Bestrahlung mit 226 Hz für 9 Sekunden mit 
2,036 überlappenden Pulsen. Es kam zu einer Verbesserung der Kariesresistenz von bis 
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zu 81 Prozent verglichen mit der Kontrollgruppe, die keine Bestrahlung erhielt, sowie 
eine 25-prozentige Verbesserung im Vergleich zur Prävention mit Fluoriden allein 
(Esteves-Oliveira et al. 2009). 
Die Parameter wurden erfolgreich in vitro getestet. Für den Nachweis der Fähigkeit von 
CO2-Lasern Karies zu reduzieren ist es notwendig, diese Parameter vorerst am 
Tiermodell in vivo zu testen. 
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1.4.3. Zeitleiste:	  Entwicklung	  des	  CO2-­‐Lasers	  zur	  Kariesprävention	  
	  
1964   Erste Anwendung von Lasern in der Zahnheilkunde 
 
1996   Nachweis, dass es durch die Bestrahlung mit dem CO2-Laser zu  
   keiner Schädigung der Pulpa kommt (Fried et al. 1996) 
 
1997   Nachweis, dass eine Wellenlänge von 10,6 µm eine größere  
   Penetrationstiefe aufweist als eine Wellenlänge von 9,6 µm bei  
   der Verwendung eines CO2-Lasers (Fried et al. 1997) 
 
1999   Nachweis, dass es bei einem CO2-Laser mit einer Wellenlänge  
   von 10,6 µm zu einer größeren Kariesinhibition kommt als bei  
   einer Wellenlänge von 9,6 µm (Zuerlein et al. 1999b) 
 
2005   Eine geringe Zahl an Pulsen zeigt bessere Ergebnisse bei der  
   Kariesprophylaxe durch den CO2-Laser als eine Hohe (Gerard et  
   al. 2005). 
 
2006   CO2-Laserbestrahlung zusammen mit Fluoridgabe hemmt den 
   Mineralverlust um 76 Prozent (Rodrigues et al. 2006) 
 
2009   Die Kariesinhibition ist bei einer Bestrahlung mit geringer  
   Pulsdauer um 60 Prozent größer als bei der Verwendung von 
    Fluoriden allein (Esteves-Oliveira et al. 2009) 
 
2009   Testung der optimalen Laserparameter des  
   Kohlendioxidlasers bezüglich Energiedichte, Pulsdauer,  
   Bestrahlungsdauer, Wellenlänge (Esteves-Oliveira et al. 2009) 
 
2010   Stärkere Kariesinhibition durch CO2-Laserbestrahlung als durch  
   Fluoridgabe (Souza-Gabriel et al. 2010) 
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2011   Verbesserte Fluoridaufnahme nach vorheriger CO2-Irradiation  
   (Gonsalez-Rodriguez et al. 2011) 
 
2011   Erstmaliger In-vivo-Versuch mit einem CO2-Laser zur  
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2. Zielsetzung	  
Das Ziel der Versuchsreihe zum Thema “Kariesprävention durch Laserbestrahlung mit 
dem CO2-Laser – ein In-vivo-Versuch“ ist es, erstmalig im Tiermodell die 
kariespräventive Wirkweise des Kohlendioxidlasers mit einer Wellenlänge von 10,6 µm 
am lebenden Objekt zu testen. Des Weiteren soll durch das Versuchsmodell eine 
Vergleichbarkeit mit anderen gängigen Methoden, wie der Fluoridapplikation 
geschaffen werden. Um diese Form der Kariesprävention als klinische Therapie zu 
etablieren, muss der Kohlendioxidlaser mit einer Wellenlänge von 10,6 µm zunächst im 
Tiermodell auf seine präventive Wirkweise getestet werden, bevor die Methode 
praktische Anwendung finden kann. 
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3. Material	  und	  Methoden	  
 
Alle Tierversuche, die in der vorliegenden Arbeit dargestellt sind, wurden vom 
Landesamt für Natur, Umwelt und Verbraucherschutz Nordrhein-Westfalen in der 
Sitzung vom 12.03.2009 laut § 8 Absatz 1 des Tierschutzgesetzes mit dem 
Aktenzeichen 8.87-50.10.35.09.048 genehmigt. An der Durchführung der Tierversuche 
waren nur Personen beteiligt, die dazu ermächtigt wurden. Die Tierversuche wurden in 
Übereinstimmung mit den ethischen Richtlinien des genannten Landesamts 
durchgeführt. Die Eingriffe und die Tötung erfolgten unter Anästhesie. 
 
3.1. Vorversuch	  
Um das Modell, insbesondere die Ausbildung kariöser Läsionen in vivo zu testen, 
wurde ein Vorversuch geplant und durchgeführt. Dieser ermöglichte die In-vitro-
Parameter von Esteves-Oliveira et al. 2009 optimal für den Hauptversuch zu überprüfen 
und gegebenenfalls zu modifizieren. Hierzu wurden zwei schwangere Weibchen vom 
Ratten-Typ Sprague Dawley (Charles River Laboratories International, Inc., 
Wilmington, USA) vom Institut für Versuchstierkunde des Uniklinikums Aachen 
gestellt. Diese warfen zusammen 18 Jungtiere. Diese wurden zufällig in fünf 
Versuchsgruppen aufgeteilt (siehe Tabelle 3). 
 
Tabelle 3: Gruppen im Vorversuch 
Gruppe Anzahl der 
Tiere 
Antibiotikum Spezial-
nahrung 
Inokulation 
S. mutans 
Fluorid Laser 
Fluorid 3 x x x x  
Karies 7 x x x   
Laser 4 x x x  x 
Kontrolle 1  2  x x   
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Gruppe Anzahl der 
Tiere 
Antibiotikum Spezial-
nahrung 
Inokulation 
S. mutans 
Fluorid Laser 
Kontrolle 2  2      
 
Ein Tier der Gruppe 2 (Karies) verstarb während des Versuchs, sodass diese nur noch 
eine Gruppenstärke von 6 Tieren aufwies. Die Tiere der Kontrollgruppe 1 und 
Kontrollgruppe 2 wurden von den anderen in getrennten Käfigen gehalten. Der Grund 
hierfür war zum einen, dass eine mögliche Übertragung des Antibiotikums verhindert 
werden sollte. Zum anderen erhielt Kontrollgruppe 2 im Gegensatz zu allen anderen 
Gruppen kein Spezialfutter. Das kariogene Futter wurde in Anlehnung an Regolati & 
Hotz (1972) gegeben und bestand zu 63 Prozent aus Saccharose, zu 6,7 Prozent aus 
Stärke, zu 3,8 Prozent aus Rohasche, zu 4,5 Prozent aus Rohfaser, zu 3,7 Prozent aus 
Rohfett und zu 14,9 Prozent aus Rohprotein (ssniff® Spezialdiäten GmbH, Soest, 
Deutschland). Um die Tiere unterscheiden zu können, wurde mit Hilfe des 
Ohrlochsystems des Instituts für Versuchstierkunde des Uniklinikum Aachen ein für 
jede Ratte individueller Code in das Ohr gelocht (Abbildung 5). 
	  
3.1.1. Augmentan-­‐Gabe	  
Sechs Tage vor dem eigentlichen Versuchsbeginn, also an Versuchstag -6, im Alter von 
18 Tagen begann für die Gruppen Fluorid, Karies und Laser die Verabreichung des 
Antibiotikums Augmentan Trockensaft forte, um zu untersuchen, wie stark sich die 
physiologische Flora der Maulhöhle der Tiere im Vergleich zu der der Tiere von 
Kontrollgruppe 1 reduziert hat. Es wurde untersucht, ob der später eingeimpfte S. 
mutans sich besser mit oder ohne vorherige Gabe von Augmentan ausbreitet. Die Gabe 
von Augmentan Trockensaft wiederholte sich an drei aufeinander folgenden Tagen, also 
dem -6., -5. und -4. Versuchstag. Die Jungtiere bekamen je 150 µl des Antibiotikums, 
welches intraoral pippetiert wurde.	  Am 1. Versuchstag, im Alter von 24 Tagen wurden 
von einer markierten Ratte der Kariesgruppe, einer markierten Ratte der 
Fluoridgruppe und von beiden Tieren der Kontrollgruppe 1 Abstriche genommen, 
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um die individuelle Aktivität der Mikroorganismen zu untersuchen und Abweichungen 
dokumentieren zu können. Dies wiederholte sich für dieselben Tiere am 2. Versuchstag.	  
3.1.2. Inokulation	  S.	  mutans	  
Am 1. und 2. Versuchstag erfuhren die Tiere der Gruppen Fluorid, Karies, Laser und 
Kontrolle 1 die Inokulation von Streptococcus mutans UA 159. Die Inokulation 
erfolgte intraoral mit Hilfe einer Mikropipette. Die Gruppe Kontrolle 2 erhielt als 
einzige Gruppe keine Gabe von Streptococcus mutans, um die Kariesentwicklung der 
anderen Gruppen mit jener dieser negativen Kontrollgruppe vergleichen zu können.	  
Am Versuchstag 7 wurden alle Ratten gewogen und das Gewicht notiert. Dieses 
Prozedere wiederholte sich am 21. Versuchstag, um mögliche Abweichungen einzelner 
Tiere von der Gruppe erkennen und dokumentieren zu können. 
3.1.3. Behandlung	  
Am 7. und 21. Versuchstag erfuhren die Gruppen Fluorid und Laser ihre individuellen 
Behandlungen. Dabei wurde den Ratten der Gruppe Fluorid mit einer großlumigen 
Kanüle Duraphat-Fluoridierungslack (5 Prozent Natriumfluorid) auf die jeweils 12 
Molaren eines jeden Tieres topisch appliziert, wobei diese Applikation durch die gelbe 
Farbe des Lacks vereinfacht wird. Die Molaren der Versuchstiere der Lasergruppe 
wurden mit einem Kohlendioxidlaser bestrahlt. Es wurde wie von Oliveira et al. 2009 
getestet eine Pulsdauer von 5 µs und eine Bestrahlung mit 226 Hz für 9 Sekunden 
gewählt. Da die zuvor erfolgreich getestete Energiedichte von 0,3 J/cm2 durch den 
Laseraufsatz nicht erreicht werden konnte, wurde mit einer Energiedichte von 1 J/cm2 
bestrahlt. Der Aufsatz des Handstücks war konisch und wies eine Spitze auf, welche 
eine Distanz von 1–2 mm zum Weichgewebe schafft und eine Brennfleckgröße von 1 
mm aufweist. Die beiden Behandlungen erfuhren die Tiere unter Narkose, so dass eine 
gezielte Applikation problemlos möglich war. Am 21. Versuchstag wurde außerdem 
eine klinische Inspektion durchgeführt, um abschätzen zu können, wie weit sich die 
Karies bereits in der Maulhöhle der Tiere etabliert hatte.	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3.1.4. Finalisierung	  
Am 56. Versuchstag wurden die Tiere aller Gruppen im Alter von 80 Tagen durch das 
Inhalationsanästhetikum Forene® Isofluran (1-Chlore-2, 2, 2 - trifluoroethyldifluoro-
methylether, AboH GmbH & CoKG, Wiesbaden, Deutschland) getötet und 
anschließend dekapitiert. Eine weibliche Ratte der Gruppe 2 – Karies-Gruppe, welche 
im Laufe des Experiments schwanger wurde, wurde aus dem Versuch ausgeschlossen. 
Im Anschluss erfolgte eine Plaque-Evaluation nach Regolati und Hotz 1972. Ein 
Quadrant wurde mit Plaque-Färbepelletts (Rondells Blue Pellets® (Directa, Upplands 
Väsby, Schweden) für 15 Sekunden angefärbt, unter fließendem Wasser abgewaschen 
und anschließend evaluiert. Dabei wurden nur die 1. und 2. Quadranten der Mandibel 
rechts beurteilt. Pro Ratte wurde ein Quadrant auch auf Glattflächenkaries untersucht. 
Dafür wurde zunächst das Weichgewebe entfernt. Im Anschluss wurden die Zähne 
trockengepustet um mögliche ‚White-spot’-Läsionen erkenntlich zu machen. 
Anschließend wurden sie mit dem Stereomikroskop fotografiert und evaluiert. Um die 
Fissurenkaries zu untersuchen, wurden alle vier Kieferhälften der jeweiligen Ratten in 
Kunststoff eingebettet. Die eingebetteten Proben wurden manuell von bukkal nach oral 
heruntergeschliffen und in drei verschiedenen Ebenen dargestellt und fotografiert. Dies 
geschah um die kariösen Läsionen in allen Ebenen zu ermitteln und somit die am 
tiefsten reichende Läsion auszuwerten. Die Kariesausdehnung wurde nach der Methode 
von Keyes (1958) ausgewertet, bei der jeder kariösen Läsion entsprechend ihres 
Ausmaßes ein individueller Wert zugeordnet wurde, so dass im Anschluss beurteilt 
werden konnte, welche Gruppe die höchste Karies-Aktivität aufwies. Dies wurde 
unterstützt durch die mikrobiologische Auswertung der von den Ratten genommenen 
Abstriche, welche mit Hilfe der Polymerase-Kettenreaktion (real time quantitative PCR) 
realisiert wurde. Hierbei war der positive Nachweis von S mutans und nicht seine 
quantitative Auswertung von Bedeutung.	  
3.1.5. Entwicklung	  eines	  Behandlungs-­‐Tischs	  
Da die Versuchstiere für das Versuchsmodell unter Narkose verschiedenen 
Behandlungen der Maulhöhle ausgesetzt waren, war es notwendig eine Methode zu 
entwickeln, mit der es einfacher gemacht wurde, die Tiere und vor allem die zu 
bestrahlenden oder zu behandelnden Molaren der Tiere für den Laserstrahl und den 
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Behandler leicht erreichbar zu machen. Eigens dafür wurde von der wissenschaftlichen 
Werkstatt des Uniklinikums Aachen ein Modelltisch gebaut, der es ermöglichte, die zu 
bestrahlenden Ratten so zu lagern, dass ihre Mäuler offen gehalten wurden (siehe 
Abbildungen 2 und 3). 
 
	  
Abbildung 2: Behandlungstisch komplett 
	  
	  
Abbildung 3: Kopfteil des Behandlungstischs 
	  
Dies wurde realisiert durch eine Mulde, die in den Tisch eingelassen wurde, in welcher 
die Körper der rund 40 Tage alten Ratten stabil gelagert werden konnten. Im Bereich 
der Maulhöhlen wurden für Oberkiefer- und Unterkieferschneidezähne je eine 
Drahtschlinge angebracht, welche es ermöglichten die Mäuler während der Bestrahlung 
und der Fluoridapplikation offen zu halten und so zu arretieren. Durch eine individuelle 
Fixierung der Drahtschlingen bestand die Möglichkeit, bei jedem Tier gesondert zu 
entscheiden, wie weit die Mäuler gesperrt werden mussten, um einen einfachen Zugang 
zu den Molaren zu ermöglichen.	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3.2. Hauptversuch	  
3.2.1. Ratten	  
Achtundvierzig 21 Tage alte pathogen-freie weibliche Ratten vom Typ Sprague Dawley 
(Charles River Laboratories International, Inc., Wilmington, USA) wurden vom Institut 
für Versuchstierkunde sowie Zentrallaboratorium für Versuchstierkunde, einer 
Dienstleistungs- und Forschungseinrichtung der Medizinischen Fakultät und der RWTH 
Aachen Universität gestellt. Die Tiere waren frei von Krankheitserregern, was für die 
Erarbeitung aussagekräftiger Versuchsergebnisse eine absolut notwendige 
Voraussetzung darstellt. 
	  
	  
Abbildung 4: Sprague Dawley Ratte 
	  
Die Ratten wurden zunächst zufällig auf 4 Käfige à 12 Tieren verteilt und erhielten ab 
dem Versuchstag 1 im Alter von 33 Tagen ein Spezialfutter in Anlehnung an Regolati 
& Hotz (1972). Es handelte sich um das gleiche Futter, welches bereits im Vorversuch 
Anwendung fand. Jede Ratte fraß etwa 15–25 Gramm der kariogenen Diät pro Tag, die 
bis zum Ende des Versuches verabreicht wurde. Zusätzlich wurde den Tieren statt dem 
normalen Trinkwasser eine 10-prozentige Saccharose-Lösung verabreicht (50 g 
Saccharose in 500 ml Trinkwasser, in Gewichtsprozent) welches zwei Mal die Woche 
erneuert wurde. Das Trinkwasser mit 10 Prozent Saccharose und das Spezialfutter 
waren ad libitum vorhanden.	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3.2.2. Vorbehandlung	  und	  Inokulation	  
3.2.2.1. Chlorhexidin	  
Vor der Inokulation mit Streptococcus mutans wurde das Ziel gesetzt, eine 
weitestgehend keimfreie Maulhöhle zu schaffen, um eventuelle Konkurrenzen des 
Keims mit anderen Besiedlern der Maulhöhle möglichst gering zu halten. Im Alter von 
31 Tagen, am Versuchstag -2, wurde allen Versuchstieren 0,12-prozentige 
Chlorhexidin-Lösung zur intensiven Keimzahlreduktion verabreicht. Dies geschah 
durch eine intraorale Pippetierung von 250 µl der Lösung. Vor der Behandlung mit 
Chlorhexidin wurden stichprobenartige Abstriche zur Kontrolle der Keimbelastung 
genommen und auf Kulturplatten (McConkey-Agar, Schafblut (& Colistin)- und 
Columbia-Blutagar) ausgestrichen.	  
3.2.2.2. Augmentan	  
Am -1. Versuchstag, einem Tag vor Versuchsbeginn mit Gabe der kariogenen Diät und 
im Alter von 32 Tagen erhielten die Jungtiere Co-Amoxiclav (Augmentan Forte 
Trockensaft® bestehend aus 50 mg Amoxicillin, 12,5 mg Clavulansäure), welcher mit 
Hilfe einer Eppendorf-Pipette und den dazugehörigen sterilen Spitzen in die Maulhöhle 
pippetiert wurde. Hierbei sollte die maximale Tagesdosis nicht mehr als 300 mg/kg 
betragen. Dazu wurden 15 mg Amoxicillin zusammen mit 3,75 mg Clavulansäure 
gemischt und davon 150 µl verabreicht. Das Antibiotikum ist hoch dosiert und wirkt 
hauptsächlich gegen grampositive Bakterien. Der Vorversuch zeigte, dass die ansässige 
physiologische Flora durch die Gabe von Co-Amoxiclav reduziert wurde und es 
einfacher für eingeimpfte Mikroorganismen war, sich in der oralen Kavität der Ratten 
zu etablieren. Dabei kam es im vorherigen Versuch zu einer Abnahme der totalen Flora 
um 1–2 Zehnerpotenzen. Bei der entscheidenden grampositiven Flora, die sich aus 
Streptokokken, Laktobazillen und Aerococcus zusammensetzt, kam es sogar zu einer 
Abnahme um mindestens 3 Zehnerpotenzen. Die grampositive Flora lag somit bei 
Werten von 10–100 Keimen pro Abstrich. Wie am Tag zuvor wurden nach der 
Antibiotikabehandlung erneut stichprobenartige Abstriche zur Kontrolle der Therapie 
entnommen und auf Kulturplatten (McConkey-Agar, Schafblut (&Colistin)- und 
Columbia-Blutagar) ausgestrichen.	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3.2.2.3. Streptococcus	  mutans	  Inokulation	  
Am 1., 2. und 3. Versuchstag wurden den Ratten je 1 ml pro Versuchstier von 2*109 
Zellen Streptococcus mutans Stamm UA 159 durch eine Mikropipette intraoral 
inokuliert. Dabei wurden pro Ratte und Tag ein Suspensionsröhrchen und zwei mit 
Streptococcus mutans bewachsene 68-er Platten (ca. 109 Zellen) benötigt. Die Röhrchen 
wurden zuvor mit 100 ml BHI-Bouillon (Brain-heart-Infusion) befüllt. Pro Röhrchen 
wurden zwei Platten suspendiert, um die Endkonzentration von 2*109 Zellen/100 µl 
herzustellen. Dazu wurden die Platten mit sterilen Impfösen abgegrast und die 
Bakterien in die Lösung suspendiert. Die Verabreichung der Suspension erfolgte mittels 
Eppendorf-Pipette und den dazugehörigen sterilen Spritzen auf die Molaren der 
Jungtiere. Für jedes Tier wurde eine neue sterile Spritze benutzt. Um die Etablierung 
des inokulierten Bakterien-Stamms in der Maulflora der Tiere zu bestätigen, wurden 
vier Tage nach dem letzten Inokulationstag, am 7. Versuchstag, orale Abstriche aller 
Tiere genommen. 
3.2.3. Gruppeneinteilung	  
Am 6. Versuchstag, im Alter von 38 Tagen wurden die Versuchstiere willkürlich in 4 
verschiedene Gruppen à 12 Ratten eingeteilt: 
 
Tabelle 4: Versuchsgruppen im Hauptversuch 
Gruppe Name Anzahl der 
Tiere 
Behandlung 
1 Laser (GL) 12 erfuhr eine einmalige Bestrahlung mit 
dem CO2-Laser  
2 Laser und Fluorid 
(GLF) 
12 erfuhr eine zweimalige Applikation von 
Fluorid gefolgt jeweils von einer 
Bestrahlung mit dem CO2-Laser 
3 Fluorid (GF) 12 erfuhr zwei Applikationen von Fluorid-
Lack 
4 Kontrolle (GC) 12 fungierte als negative Kontrollgruppe 
ohne weitere Behandlung 
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Um die Gruppen und einzelnen Tiere unterscheiden zu können, wurden die Ratten ab 
diesem Zeitpunkt nach Gruppen sortiert in 8 Käfigen à 6 Tieren gehalten, welche mit 
der zugehörigen Gruppe gekennzeichnet waren. Alle Ratten erhielten weiterhin 
kariogene Kost sowie das mit Saccharose versetzte Trinkwasser ad libitum. Des 
Weiteren wurden die Tiere markiert, um Abweichungen und Auffälligkeiten einzelner 
Tiere beobachten zu können. Die Markierung erfolgte nach dem Ohrlochsystem der 
tierexperimentellen Abteilung des Uniklinikums Aachen. Dabei wurde den Tieren mit 
einer speziellen Zange ein Code in die Ohren gelocht, welcher einer bestimmten Zahl 
zuzuordnen war (siehe Abbildungen 4 und 5). Die in dieser Art durchnummerierten 
Tiere konnten so innerhalb ihrer Gruppe und ihres Käfigs unterschieden werden. Um 
den Gesundheitszustand der Tiere indirekt kontrollieren zu können, wurden alle Ratten 
noch am selben Tag gewogen, was sich über die Dauer des gesamten Versuches noch 
drei Mal wiederholte: am 13., 27., und 56. Versuchstag. 
 
 
 
Nr. 1                 Kein Loch 
Nr.2                  Links ein Loch 
Nr.3                  Rechts ein Loch 
Nr.4                  Links und rechts ein Loch 
Nr.5                  Links zwei Löcher 
Nr.6                  Rechts zwei Löcher 
Nr.7                  Links zwei und rechts ein Loch 
Nr.8                  Rechts zwei und links ein Loch 
Nr.9                  Links und rechts zwei Löcher 
Nr.10                 Links drei Löcher 
Nr.11                 Rechts drei Löcher 
Nr.12                 Links drei Löcher und rechts ein Loch 
Nr.13                 Rechts drei Löcher und links ein Loch 
Nr.14                 Links drei Löcher und rechts zwei Löcher 
Abbildung 5: Ohrlochsystem UK Aachen 
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3.2.4. Streptococcus	  mutans	  Kolonisation	  
Mit Hilfe eines sterilen Wattetupfers wurde von jeder Ratte ein oraler Abstrich 
genommen, um die Kolonisation von Streptococcus mutans in der Maulhöhle der Tiere 
feststellen zu können. Dies fand jeweils am 7., 28., 49. und 56. Versuchstag statt. Dabei 
wurde der sterile Wattetupfer über die Oberflächen der Molaren von Mandibel und 
Maxilla für beide Seiten, also über alle vier Quadranten geführt. Im Anschluss an die 
Abstriche wurde die DNA isoliert und für eine anschließende PCR (Polymerase 
Kettenreaktion) vorbereitet. Das Vorgehen zur Isolierung der DNA war 
folgendermaßen: Zu den Proben wurde jeweils 300 µl destilliertes Wasser und 
Glaskugeln zur besseren Auswaschung der Papierspitzen hinzugegeben. Nachdem die 
Proben auf dem Rüttler vermischt wurden, wurden sie in Eppendorf-Gefäße der Größe 
1,5 mm mit Loch umgeräumt und anschließend 3 Minuten bei 9000 Umdrehungen 
zentrifugiert. Nach Entfernung des Wattetupfers wurde erneut zentrifugiert, diesmal 3 
Minuten bei 10.000 Umdrehungen. Anschließend wurde die Lösung abpippetiert, um 
den Bodensatz zu erhalten. Dieser wird durch die Zugabe von 180 µl destilliertem 
Wasser ausgewaschen. Auf dem Rüttler wurde alles vermischt und in der Zentrifuge 
anschließend drei Minuten bei 10.000 Umdrehungen geschleudert. Die Lösung wurde 
erneut abpippetiert und die zwei Enzyme Lysozym und Mutanolysin hinzu gegeben, die 
die Zellwände aufbrachen. 20 µl des Enzymgemisches wurden pro Probe hinzugegeben 
und anschließend durchmischt. Die Proben wurden anschließend 30 Minuten bei 23 °C 
im Wärmeblock erwärmt. Anschließend erfolgte die Zugabe von 20 µl der Proteinase K 
zur DNA-Extraktion sowie 160 µl ATL-Puffer (Lysis-Puffer), wobei die Lösung gut 
durchmischt wurde. Es folgte ein erneuter Wärmeblock von 56 °C für 30 Minuten. 200 
µl AL-Puffer wurden hinzugegeben und im Rüttler durchmischt. Daraufhin folgte ein 
Wärmeblock von 70 °C für 10 Minuten. Eiskaltes 96-prozentiges Ethanol wurde in 
einer Menge von 200 µl hinzugegeben und anschließend erneut durchmischt. Die 
Mischung wurde auf Columns gegeben. Bei 8000 Umdrehungen wurde die Lösung 1 
Minute lang zentrifugiert. In einem neuen Eppendorf Gefäß mit einem neuen Filter 
wurden zu der Mischung 500 µl AW1-Wasch-Puffer hinzugegeben und die Lösung 
anschließend eine Minute bei 8000 Umdrehungen zentrifugiert. Der Filter wurde erneut 
gewechselt und ein neues Eppendorf-Röhrchen genutzt und 500 µl AW2-Wasch-Puffer 
hinzugefügt. Bei diesmal 13.000 Umdrehungen wurde das Gemisch eine Minute 
zentrifugiert. Letztendlich wurde zu jeder pro Probe 100 µl AE-Puffer hinzugefügt und 
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diese eine Minute bei 8000 Umdrehungen zentrifugiert, bevor die Proben jeweils in die 
Gruppen A und B aufgeteilt wurden. Die Proben der Gruppe A wurden bei 5 Grad im 
Kühlschrank gelagert, die der Gruppe B wurden bei -70 Grad Celsius eingefroren. Die 
DNA der Gruppen A und B lag somit in jeweils 50 µl vor.	  
3.2.5. PCR	  
Um die Anzahl der S. mutans-Zellen in den Proben A und B bestimmen zu können 
wurde eine Polymerase-Kettenreaktion, die sogenannte Real Time quantitative PCR 
(qrt-PCR) durchgeführt.	   Diese nutzt den	   Effekt der Fluoreszenz-Resonanz-Energie-
Transfer (FRET). Der Vorteil dieses Verfahrens liegt in der schnellen Quantifizierung 
der Keimzahl. Die Extraktion der DNA wurde mithilfe des QIAmp-DNA-Mini-Kits 
(QIAgen GmbH, Hilden, Deutschland) in Anlehnung an die Anleitung des Herstellers 
realisiert. 
Es wurde eine Standardsuspension erstellt, deren Zellzahl durch vorheriges 
Ausplattieren bestimmt wurde. In einer Verdünnungsreihe konnten die Zellen zu jeder 
Zehnerpotenz (bis zu einer Anzahl von 10 Millionen Zellen) gemessen werden. Die 
Messung erfolgte durch DNA-Extraktion mit der Glykosyltransferase als Zielgen. 
Anhand der Standardsuspension war durch einen relativen Menge-Vergleich ersichtlich, 
wie viele Zellen in den Abstrichen noch vorhanden waren. Um zu erkennen, ob zu 
einem der Zeitpunkte Unterschiede in der Bakterienkolonisation zwischen den 
verschiedenen Gruppen bestanden, wurde die Anzahl der S. mutans-Zellen (Zellen pro 
Abstrich) am Versuchende statistisch analysiert. Die Daten wurden für diese 
Auswertung in einem dekadischen Logarithmus angegeben. 
3.2.6. Behandlung	  
Am 7. Versuchstag, im Alter von 39 Tagen erfolgten die unterschiedlichen 
Behandlungen der verschiedenen Gruppen (GL, GFL, GF). GC erfuhr als positive 
Kontrollgruppe keine weitere Behandlung. Um die Behandlungen der Gruppen GL 
(Laser), GFL (Laser & Fluorid) sowie GF (Fluorid) zu ermöglichen, wurden die Tiere 
durch eine intraperitoneal gespritzte Ketamin- und Dormitorlösung narkotisiert. Die 
empfohlene Dosierung für die Ketaminlösung liegt bei 60–75 mg/kg Ketamin und 0,5 
Material und Methoden 
31	  
	  
mg/kg Medetomidin (Dormitor) (Wijnbergen 2005, Adamcak & Otten 2000). Am 6. 
Versuchstag wogen die Tiere durchschnittlich 147,43 g (±8,27 g) und am 27. 
Versuchstag 221,42 g (± 8,77 g). Die Ketaminlösung (20 Gew-% Ketamin) bestand aus 
8 ml Ketamin und 32 ml NaCl. Die Medetomidin und Kochsalzlösung (20 Gew-% 
Medetomidin) bestand aus 2,4 ml Dormitor und 9,6 ml NaCl. Vom fertigen 
Narkosemittel, bestehend aus 5,5 ml der Dormitorlösung (Dormitor zusammen mit 
physiologischer Kochsalzlösung) und 18,5 ml Ketaminlösung, wurden am 7. 
Versuchstag pro Tier 0,9 ml Narkosemittel und am 27. Versuchstag 1 ml Narkosemittel 
verwendet. Dies geschah in Anlehnung an ein Durchschnittsgewicht der Ratten zum 
Zeitpunkt des 6. bzw. 27. Versuchstags. Die Behandlungen erfolgten einen Tag darauf 
am 7. bzw. 28. Versuchstag. 
3.2.6.1. Laserbestrahlung	  
Die Gruppen GL und GLF erfuhren eine Laserirradiation. Diese erfolgte durch einen 
Kohlendioxid-Laser Rofin SC x 30 (Rofin-Sinar Laser GmbH, Hamburg, Deutschland), 
welcher einen Strahl mit einem TEM00 Profil und Licht mit einer Wellenlänge von 10,6 
µm emittiert. Der CO2-Laser wurde aufgrund seiner hohen Absorptionsrate im Schmelz 
gewählt. Da bei Esteves-Oliveira et al. 2009 bei der In-vitro-Untersuchung 
Laserparameter gefunden wurden, die eine deutliche Kariesreduktion bewirkt haben, 
war das Ziel, dieses neuen Versuchsmodells diese Laserparameter erstmalig in vivo zu 
testen. 
 
	  
Abbildung 6: Rofin Laser 
 
Vor der Bestrahlung der Tiere im Hauptversuch wurden die Parameter zur 
Laserirradiation im Vorversuch getestet. Es stellte sich heraus, dass das Spiegelgelenk 
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alleine keine genaue Bestrahlung der Rattenzähne ermöglichte, weshalb ein Handstück 
an den Spiegelarm angeschlossen werden musste. Das Handstück hatte einen um 120° 
geneigten Kopf, der in der Maulhöhle der Versuchstiere einen erleichterten Zugang zu 
den Molaren ermöglichte und die Bestrahlung und Handhabung dadurch vereinfachte. 
Die Leistung wurde mit Hilfe eines Messgerätes am Bestrahlungsort überprüft 
(Coherent FieldMaster GS + Detektor LM45; Coherent, USA). Es wurde eine Pulspause 
von 4415 µs und ein Pulsdauer von 5 µs gewählt, um eine Frequenz von 226 Hz zu 
erzielen. 
	  
	  
Abbildung 7: Laseraufsatz in Relation zu Rattenmolaren 
	  
	  
Abbildung 8: Verhältnis zwischen Durchmesser des Laseraufsatzes (0,7 mm) und den Fissuren 
(Länge 0,5 bis 1,4 mm) 
	  
Für die Bestrahlung wurde ein spezieller Aufsatz benutzt, welcher von der 
wissenschaftlichen Werkstatt des Uniklinikums Aachen für den Versuch entwickelt und 
gebaut wurde. Dieser schmale, nadelförmige Aufsatz diente als Platzhalter und lag den 
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Zähnen der Ratten direkt an, um den Laserstrahl selektiv auf die Molaren zu richten. 
Das Lumen des Aufsatzes hatte einen Durchmesser von etwa 0,7 mm und der Aufsatz 
eine Länge von ca. 29 mm. Diese Länge war nötig, um eine selektive Bestrahlung der 
Molaren zu ermöglichen, die sich bei Ratten weit hinten in der Maulhöhle befinden und 
normalerweise von der Wangenschleimhaut der Tiere bedeckt werden, so dass ein 
Zugang zum okklusalen Fissurenrelief erschwert sein kann. Der Durchmesser des 
Laserstrahls, der durch den entwickelten Aufsatz verändert war, wurde mit Hilfe der 
Knife-Edge-Methode (Rasierklingen-Methode) gemessen. Dabei wurde der 
Durchmesser des Laserstrahls in der Entfernung von 1–30 mm zur Rasierklinge 
bestimmt. Diese befand sich auf einem Verschiebetisch zwischen einem 
Laserstrahlmessgerät und dem Handstück. Der Tisch bewegte sich mit einer 
Geschwindigkeit von 250 µm/s Richtung Laserstrahl und schob somit die Rasierklinge 
vor den Strahl, bis das Messgerät keine Laseraktivität mehr aufzeichnen konnte. Der 
Abstand der Rasierklinge zum Laseraufsatz wurde immer weiter vergrößert, indem die 
Rasierklinge millimeterweise versetzt wurde. Pro Millimeter Abstand wurde der 
Durchmesser des Strahls dreimal bestimmt. Von 1–6 mm wurde in 1 mm-Abständen 
gemessen, von 6–24 mm in 2 mm-Abständen, und anschließend wurde der Durchmesser 
des Laserstrahls für 25 mm und 30 mm Entfernung von der Rasierklinge bestimmt. 
	  
	  
Abbildung 9: Rasierklingen Methode 
 
Die eigentliche Bestrahlung der Tiere im Hauptversuch fand einmalig am Versuchstag 7 
für Tiere der Gruppen GL und GLF statt. Für die Laserbestrahlung wurde eine 
Energiedichte von 2 J/cm2 gewählt, da die zuvor erfolgreich in vitro getesteten 0,3 J/cm2 
durch den Aufsatz nicht realisiert werden konnten. Bestrahlt wurden nur die okklusalen 
Flächen der Molaren. Die Bestrahlung fand unter direktem Kontakt des Aufsatzes zu 
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den Molaren der Versuchstiere statt. Das Lumen des Aufsatzes hatte einen Durchmesser 
von ca. 0,7 mm und eine Länge von 29 mm. Der Durchmesser des Laserstrahls bei 1/e2 
der Energiedichte direkt am Ende des Aufsatzes betrug ca. 6 µm. Die Bestrahlung 
erfolgte für alle 12 Molaren der 4 Quadranten (3 Molaren pro Quadrant) für je 9 
Sekunden pro Zahn, wie zuvor von Esteves-Oliveira et al. 2009 getestet. 
3.2.6.2. Fluoridapplikation	  
Die Fluoridapplikation bei den Gruppen GFL und GF erfolgte ebenfalls für alle 12 
Molaren jedes Tieres. Dabei wurden die Zähne durch einen Luftbläser zunächst von 
Speichel befreit. Im Anschluss wurde Duraphat-Fluoridierungslack® (Woelm-Pharma, 
Eschwege, Deutschland) mit einer großlumigen Kanüle auf die Molaren aufgetragen. 1 
ml Duraphat-Fluoridierungslack® besteht zu 50 mg aus Natriumfluorid, wobei 22,6 mg 
Fluoride sind (5 Prozent, 22.300 ppm). Die Applikation und Dosierung wurde durch die 
gelbliche Farbe des Lacks erleichtert. Der Fluoridierungslack wurde am 7. und 28. 
Versuchstag auf die Molaren der Tiere aufgebracht. Da die Laserbestrahlung nur einmal 
durchgeführt wurde, fand bei der Applikation des Duraphat-Fluoridierungslacks® am 
Versuchstag 28 nur das Aufbringen des Fluorids statt. Die Applikation von Duraphat-
Fluoridierungslack® wurde als negative Kontrolle für den Versuch ausgewählt, weil sie 
als Goldstandard, also als bislang unübertroffenes Verfahren zur Kariesprävention in 
der Zahnmedizin gilt. Bei Gruppe GFL, die an einem Tag sowohl eine 
Laserbestrahlung als auch Fluoridapplikation erfuhr, wurde zunächst Fluorid appliziert 
und anschließend fand die Laserirradiation statt. 
3.2.7. Versuchsende	  
Am 49. Versuchstag wurden die Tiere aller Gruppen erneut in Narkose versetzt (durch 
Ketamin und Dormitor subkutan). um eine klinische Inspektion durchzuführen. Hierbei 
sollte sichergestellt werden, dass sich bereits Karies in den Molaren der Ratten etabliert 
hatte und eine Evaluation der Läsionen erfolgen konnte. 
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3.2.7.1. Finalisierung	  
Am 56. Versuchstag erfolgte die Tötung aller 48 Tiere durch Forene® Isofluran (1-
Chlore-2, 2, 2 -trifluoroethyldifluoromethylether) einem Inhalationsanästhetikum 
(AboH GmbH & CoKG, Wiesbaden, Deutschland). Die Tötung fand mittels einer 
Glasglocke statt, in der sich ein mit Forene® getränktes Tuch befand. Daraufhin 
erfolgte die Dekapitation aller Tiere. Maxilla und Mandibula wurden vom Schädel 
gelöst und die Mandibula in ihre 2 Quadranten aufgetrennt, so dass 4 einzelne 
Quadranten à 3 Molaren vorlagen. Die Kiefer wurden bis zum Zeitpunkt der 
Auswertung in neutral gepuffertem Formalin nach Lillie (pH 7,4) aufbewahrt. Für die 
Bearbeitung wurden die Kiefer entsprechend ihrer Gruppe kodiert, für die Auswertung 
jedoch später blind-kodiert, so dass der Auswerter die Ratten keiner Gruppe zuordnen 
konnte.	  
3.2.7.2. Plaque-­‐Evaluation	  
Die Plaque der linken Quadranten von Maxilla und Mandibula jeder Ratte wurden 
direkt mit Rondells Blue Pellets® (Directa, Upplands Väsby, Schweden) für ungefähr 
15 Sekunden angefärbt und für 5 Sekunden unter laufendem Wasser abgewaschen. 
Anschließend wurden die Proben unter dem Stereomikroskop für eine spätere 
Evaluation fotografiert und im Computer gespeichert. Die getränkten Pellets färbten bis 
zu 3 Tage alte Plaque rot und ältere blau. Die Auswertung erfolgte nach der Methode 
von Regolati & Hotz 1972, indem die Ausdehnung der Oberflächenplaque bukkal am 1. 
und 2. Molaren berücksichtigt wurde. Der Approximalraum wurde miteinbezogen. Es 
wurde nach einem Stufungs-Index von 0–4, dem folgende Bedeutung zukam 
ausgewertet: 
 
Tabelle 5: Stufungs-Index nach Regolati und Hotz 
Grad Ausdehnung 
0 keine Plaque an Glattflächen, aber nicht notwendigerweise Plaque-Freiheit 
1–3 Zwischenstufen 
4 kompletter Plaque-Belag an Glattflächen 
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Anschließend wurden die Kiefer in neutral gepuffertem Formalin nach Lillie (1954) 
fixiert (100 ml 37-prozentiges Formalin, 900 ml Aqua dest., in dem gelöst sind: 4 g 
NaH2PO4 x H20 & 6,5 g Na2HPO4 wasserfrei), um Zersetzung vorzubeugen. Der pH-
Wert wurde auf 7,0 eingestellt. Die vier Quadranten einer Ratte wurden gemeinsam in 
einem mit der Codierung beschrifteten Glas verwahrt. Die einzelnen Quadranten 
wurden nicht separat markiert, da diese gut voneinander zu unterscheiden und 
zuzuordnen waren. 
	  
Abbildung 10: Plaqueakkumulation an Rattenmolaren 
3.2.7.3. Glattflächenkaries-­‐Evaluation	  
Eine Untersuchung der Glattflächenkaries erfolgte für den 1. und 2. Molaren der 
Maxilla des rechten Quadranten einer jeden Ratte nach vollständiger Entfernung des 
mukogingivalen Gewebes mit Hilfe einer Pinzette und eines Skalpells. Die bukkalen 
Flächen der Molaren wurden für 10 Sekunden mit Hilfe eines Luftbläsers 
trockengepustet und anschließend unter dem Stereomikroskop fotografiert und 
ausgewertet. Durch die Dehydration ist es möglich, Dakalzifikationen im Sinne von 
Opazitäten schneller und deutlich sichtbar zu machen (Pretty et al. 2004, Keyes 1958). 
Die Evaluation erfolgte über eine einfache Abschätzung der Ausdehnung des 
involvierten Schmelzes. Dabei wurde über die Werte 0–2 angegeben, wie viele Bereiche 
der Glattfläche demineralisiert waren. Die Proben wurden hierzu noch nicht gefärbt, um 
eine bessere Sichtbarkeit der Glattflächenläsionen zu gewährleisten. 
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Tabelle 6: Glattflächenevaluation nach Keyes 
Grad Ausdehnung 
0 keine Glattflächenkaries erkennbar 
1 leichter ‚White Spot’ 
2 mehr als nur ein ‚White Spot’, ausgedehnte Beteiligung 
 
 	  
 Abbildung 11: Glattfläche eines Rattenmolaren 
 
Dies ist eine Umformung der Glattflächenkaries-Evaluation nach Keyes (1958) 
modifiziert von Larsson (1981). Die Werte wurden schnell bestimmt und keine 
Kommazahlen verwendet. Nach beendeter Evaluation wurden die Kiefer erneut in 
Formalin fixiert.	  
3.2.7.4. Evaluation	  der	  Fissurenkaries	  
Nach Entfernung des Weichgewebes aller Proben mit Hilfe eines Skalpells wurde jeder 
einzelne Quadrant mit einem lichthärtendem Funktionskleber (Technovit 7230 VLC®) 
auf einer Einbettform fixiert und diese mit der Nummer der Ratte und des Quadranten 
versehen. Die in der Einbettform fixierten Kiefer wurden anschließend mit Kunststoff 
ummantelt (Technovit 7200 VLC®), welcher 10 Stunden lichtgehärtet wurde. Durch die 
Ummantellung drang der Kunststoff nicht in die Proben ein, sondern umfasste sie. Die 
lichtgehärteten Kunststoffblöcke wurden im Anschluss mit Hilfe einer diamantierten 
Säge mit einem Durchmesser von 300 µm unter Wasserkühlung (Model E 300, Exact 
GmbH, Norderstedt, Deutschland) so zurechtgeschnitten, dass sie parallel zur bukkalen 
Zahnachse auf einem Kunststoff-Objektträger fixiert werden konnten. Die Fixierung 
geschah ebenfalls mit Technovit 7230 VLC® durch Lichthärtung. Die Objektträger 
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wurden mithilfe einer Bohrung markiert. Hier fanden sich der Code der Gruppe, die 
Nummer der Ratte und der Quadrant, um eine einfache und schnelle Identifizierung der 
Probe zu gewährleisten. Es folgte die Beschleifung der bukkalen Zahnflächen in 
mindestens drei verschiedenen Ebenen. Mit Hilfe eines Silizium-Karbid 
Nassschleifpapiers mit 800er Körnung (Sic Papier, Struers A/S, Ballerup, Dänemark) 
wurden die Zähne manuell an einer Schleifmaschine (DP-U4, Struers A/S, Ballerup, 
Dänemark) heruntergeschliffen. Da das verwendete Sägeband eine Schichtstärke von 
0,1 mm aufweist, war es möglich, die Kiefer mit nur geringem Substanzverlust zu 
schneiden, sodass 3–4 statt 1–2 Ebenen (wie bei Keyes 1958) bewertet werden konnten. 
Die erste Ebene wurde erreicht, sobald die ersten Fissuren der Tierzähne im Querschnitt 
erkennbar waren. Hierbei wurde behutsam und langsam gearbeitet und immer wieder 
kontrolliert, wie weit bereits heruntergeschliffen wurde. War die erste Ebene erreicht, 
wurde der aufgeschliffene Zahn mit einer Fuchsin-Lösung, zusammengesetzt aus 0,2-
prozentigem basischen Fuchsin (Triphenylmethanfarbstoff) und 50-prozentigem 
Alkohol, mit Hilfe eines Schaumstoffpellets angefärbt. Bei der Färbung blieb voll 
mineralisiertes Gewebe ungefärbt, wohingegen sich demineralisiertes Gewebe rot färbte 
(Rodrigues et al. 2012). 
Die Lösung wirkte kurz ein (ca. 10 Sekunden) und wurde anschließend kurz mit H20 
abgespült. Im Folgenden wurden die Proben unter einem Durchlichtmikroskop, das mit 
einer digitalen Kamera und einen Polarisationsfilter ausgestattet war (DM-R-HR, 
Polarisationsfilter, Lambdafilter, Leica MZ6, Leica Microsystems, Wetzlar, 
Deutschland) dargestellt, fotografiert und evaluiert. Damit konnten die Bilder durch ein 
10-faches Vergrößerungsobjektiv abgebildet werden. Zur mikroskopischen 
Bilddarstellung wurde das Computerprogramm Diskus 4.20 (Hilgers/Leica GmbH, 
Bensheim, Deutschland) genutzt. Dieses Vorgehen wiederholte sich in den mindestens 
zwei weiteren Schichten. Abhängig, ob eine 4. Schichtaufnahme für einen Quadranten 
gewählt wurde, war die Breite der Zähne. Wenn die Molaren eines Tieres besonders 
breit ausgeprägt waren, wurde auf eine weitere Schicht hinuntergeschliffen, diese 
fotografiert und evaluiert. Auch in der 2., 3. und 4. Schicht wurde das Schliffpräparat 
angefärbt und anschließend mit dem Stereomikroskop fotografiert. Dieses Vorgehen 
wurde bei allen insgesamt 188 Proben (47 Ratten à 4 Quadranten) gewählt. Die 
Auswertung wurde am Computer anhand der fotografierten Proben durchgeführt. Dabei 
wurden alle Ebenen berücksichtigt, um ein möglichst genaues Ergebnis bezüglich der 
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Ausdehnung der kariösen Läsionen zu erhalten. Kariöse Läsionen waren daran zu 
erkennen, dass sich die demineralisierten Bereiche merklich rot färbten und im Bereich 
der Schmelz-Dentin-Grenze eine deutliche Separation hervorriefen. Die Analyse der 
Okklusal- bzw. Fissurenkaries erfolgte nach der Methode von Keyes (1958) modifiziert 
von Larsson (1981). Hierbei wurden den verschiedenen Höckern und Fissuren der 
Ober- und Unterkiefermolaren von Keyes unterschiedliche Werte (die der linearen 
Ausdehnung entsprechen) zugeordnet (s. Abbildung 12: Mandibula). Die 
1. Oberkiefermolaren konnten maximal auf einen Wert von Fünf kommen, die 
2. Oberkiefermolaren auf einen Wert von Drei und der Höchstwert für die kleinsten, 
3. Molaren des Oberkiefers lag bei zwei. Die Werte für Zähne der Mandibula können 
grundsätzlich höher ausfallen. So kann ein 1. Molar des Unterkiefers einen Wert von bis 
zu Sieben aufweisen, der 2. Unterkiefermolar laut Keyes bis zu Fünf und der 
3. Unterkiefermolar, ebenfalls kleinster Zahn einen maximalen Wert von zwei. 
Zusätzlich wurden die Läsionen selber unterteilt nach der Tiefe der Penetration in: 
 
Tabelle 7: Evaluation der Fissurenkaries nach Keyes 
Grad Ausdehnung 
E reine Schmelzinvolvierung 
Ds leichte Dentin-Involvierung, bis 1/3 des Dentin-Pulpa-Abstandes 
Dm moderate Dentin-Involvierung, bis 2/3 des Dentin-Pulpa-Abstands 
Dx ausgedehnte Dentin-Involvierung, über 2/3 des Dentin-Pulpa-Abstands 
 
Mit E wurden solche Läsionen beschrieben, bei denen es zu einer reinen Involvierung 
des Schmelzes kam. Dabei wurden Ds allen Läsionen zugeordnet, in denen die Karies 
leichte Separation des Dentins vom darüber liegenden Schmelz auslöste. Dm wurden 
allen Läsionen zugeordnet, bei denen es zu einer Penetration kam, die bis zu 2/3 des 
Dentin-Pulpa Abstands betrug. Dx waren diejenigen Läsionen, bei denen über 2/3 des 
Dentins infiltriert waren (vgl. Tabelle 7). In den verschiedenen Schichten wurde 
deutlich sichtbar, wie tief und breit die kariösen Läsionen sich ausgedehnt hatten, und es 
konnte jeder Fissur eines jeden Molaren ein individueller Wert zugeordnet werden. 
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Abbildung 12: Auswertung Mandibula nach Keyes 
 
Zeigte eine Läsion erhebliche Dentinbeteiligung (Dx), so wurden die Einheitsareale von 
E, Ds und Dm ebenfalls notiert. Die Erhebung von Dx ohne die Werte E, Ds und Dm 
war somit nicht möglich. Analog wurde bei einer moderaten Dentinbeteiligung (Dm) 
die Areale von E und Ds notiert usw. Die Auswertung erfolgte blind. So ließ sich 
nachher eine Aussage über die Ausbreitung der Karies bei den einzelnen Ratten treffen, 
was sowohl Penetrationstiefe, als auch Ausdehnung anging. 
 
	  
Abbildung 13: Fissurenkaries eines Quadranten 
	  
Die Ergebnisse wurden in eine codierte Tabelle übertragen. So konnten übersichtlich 
Rückschlüsse getroffen werden über Kariesrelationen sowohl zwischen Ober- und 
Unterkiefer der einzelnen Tiere, als auch über Unterschiede in oder zwischen den 
Gruppen. Im Anschluss erfolgte eine statistische Auswertung. Diese umfasste zum 
einen die Evaluation der Fissurenkaries in den Stadien E, Ds, Dm, Dx für alle Molaren 
einer jeden Ratte von Mandibula und Maxilla. Des Weiteren fand eine statistische 
Auswertung der mikrobiologischen Daten, die anhand der Abstriche gewonnen wurden, 
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und des Gewichts der Tiere statt, um mögliche Abweichungen dokumentieren zu 
können. 
	  
3.2.7.5. Statistische	  Auswertung	  
Die statistische Auswertung erfolgte in Kooperation mit dem statistischen Institut des 
Uniklinikums Aachen. Sie umfasste eine Auswertung der Gewichtskontrollen, die 
Evaluation der mikrobiologischen Abstriche nach Streptococcus mutans-Inokulation 
sowie eine statistische Auswertung der Ergebnisse der Fissurenkaries. Ein Tier der 
Gruppe Laser (Ratte #2) verstarb im Laufe des Versuches noch vor Versuchsende und 
somit wies Gruppe GL nur eine Stärke von 11 Ratten auf. Die Ermittlung der 
Ergebnisse und Erstellung der Graphen wurde mithilfe von Microsoft Excel 2010 
realisiert. 
Bei der statistischen Untersuchung der Gewichtsnahmen aller Gruppen zu allen vier 
Zeitpunkten (6., 13., 27. und 56. Versuchstag) wurden eine deskriptive Auswertung und 
eine Varianzanalyse durchgeführt und überprüft, ob sich zwischen den einzelnen 
Gruppen zu den verschiedenen Zeitpunkten signifikante Unterschiede fanden. Um 
Abweichungen bezüglich der mikrobiologischen Abstrichnahme feststellen zu können, 
wurden Varianzanalysen für die einzelnen Zeitpunkte durchgeführt. Hier wurde erneut 
überprüft, ob sich zwischen den Gruppen signifikante Unterschiede finden. Wenn ein 
Overall Unterschied vorhanden war, wurden post-hoc Tests durchgeführt, statistische 
Signifikanztests, die Auskunft liefern, zwischen welchen Gruppen sich Mittelwerte 
signifikant unterscheiden. 
Für die Analyse der Fissurenkaries wurde für die Variablen E, Ds, Dm und Dx ein 
Kruskal-Wallis-Test durchgeführt, mit welchem die Mittelwertunterschiede von mehr 
als zwei unterschiedlichen Gruppen untersucht werden können. Es handelt sich dabei 
um das nicht-parametrische Pendant zur parametrischen Varianzanalyse. Da die 
Annahme der Normalverteilung in diesem Falle nicht gegeben ist, ist ein Test 
notwendig, welcher sich nicht auf bestimmte Parameter stützt.	  Für den Fall, dass ein 
Gesamt-Unterschied festzustellen war, wurden anschließend post-hoc Wilcoxon-Tests, 
ebenfalls nichtparametrisch, durchgeführt Dies liegt darin begründet, dass ein Kruskal-
Wallis-Test keine Auskünfte darüber liefert, welche Gruppen sich signifikant 
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unterscheiden oder ob sich sogar zwischen allen Gruppen signifikante Unterschiede 
finden. Die Ergebnisse aller Gruppen wurden paarweise verglichen und auf 
anschließend auf statistische Signifikanz überprüft. Das Signifikanzniveau lag jeweils 
bei α = 0,05, für die post-hoc-Tests ebenfalls bei α = 0,05. Es fand also eine explorative 
Datenanalyse statt. 
 
3.2.7.6. Histologischer	  Schnitt	  
Die verwendeten Rattenmolaren lagen zum Ende des Versuchs als 3. bzw. 4. Schliff 
vor. Für den histologischen Schnitt wurden die Proben, die zuvor in neutral gepuffertem 
Formalin nach Lillie gelagert waren, zunächst in einer aufsteigenden Alkoholreihe 
entwässert. Zu diesem Zweck wurden sie zwei Mal 1 Stunde in 70-prozentigem 
Ethanol, drei Mal 1 Stunde in 96-prozentigem Alkohol und 4 Mal 1 Stunde in 100-
prozentigem Alkohol auf einem Rüttler (Heidolph Polymax 1040) dehydriert. Im 
Anschluss wurden sie 1 Stunde in Xylol, 1 Stunde in Xylol und K-Plast (A) im 
Verhältnis 1:2 sowie 1 Stunde in K-Plast (A) gelagert. Im Anschluss an diese 
Präinfiltration wurden die Proben in Kunststoff überführt (K-Plast-System, Medim, 
Giessen, Deutschland) und durchdrungen. Nach der Polymerisation wurde der 
überflüssige Kunststoff abgesägt (Sägemaschine Model E 300, Exact GmbH, 
Norderstedt, Deutschland) und die Proben mit einem lichthärtenden Funktionskleber 
(Technovit 7230 VLC®) auf einem Objektträger fixiert. Nach der Aushärtung wurden 
sie mit einer Schleifmaschine (Exakt GmbH, Norderstedt, Deutschland) unter 
Zuhilfenahme von Schleifpapier unterschiedlicher Körnung (800er, 1200er, 2400er und 
4000er Körnung, Sic Papier, Struers A/S, Ballerup, Dänemark) von grob nach fein auf 
die gewünschte Dicke von ca. 50 µm heruntergeschliffen und poliert. Die Proben 
wurden anschließend im Durchlichtmikroskop fotografiert (DM-R-HR, 
Polarisationsfilter, Lambdafilter, Leica MZ6, Leica Microsystems, Wetzlar, 
Deutschland). Zur Darstellung der histologischen Schnitte wurde	   das	  
Computerprogramm Diskus 4.20 (Hilgers/Leica GmbH, Bensheim, Deutschland) 
genutzt. 
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Abbildung 14: Graphische Darstellung des Versuchsaufbaus (Hauptversuch) 
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4. Ergebnisse	  
4.1. Vorversuch	  
4.1.1. Gewicht	  
Bei der ersten Gewichtsmessung am 7. und 21. Versuchstag wurden alle Ratten 
gewogen. Die gemessenen Werte lagen am 7. Tag zwischen 73 g und 91 g. Den 
geringsten Wert mit 73 g wies eine weibliche Ratte der Gruppe III (Laser) auf. Auf das 
höchste Gewicht kam eine männliche Ratte der Gruppe IV (negative Kontrolle). 
Durchschnittlich war die Gruppe IV mit 89 g am schwersten. Auf das durchschnittlich 
geringste Gewicht bei der 1. Messung kam Gruppe III (Laser) mit 77 g. Bis zum 21. 
Versuchstag verdoppelte sich das Gewicht der Ratten in etwa. Sie kamen somit auf ein 
Gewicht zwischen 128 g bis 193 g. Die leichteste Ratte war eine weibliche Ratte der 
Gruppe III (Laser). Es handelte sich um dasselbe Tier, das auch schon am 7. 
Versuchstag (vor der Behandlung) das geringste Gewicht aufwies. Die Ratte mit dem 
höchsten Gewicht war dieselbe männliche Ratte aus der Gruppe IV (negative 
Kontrolle). Die durchschnittlich schwerste Gruppe war bei der 2. Messung erneut 
Gruppe IV (negative Kontrolle) mit durchschnittlich 189 g. Die leichteste Gruppe war 
deutlich die Gruppe III (Laser) mit durchschnittlich 130,5 g pro Tier. Die Ergebnisse 
sind in Tabelle 8 und den Abbildungen 15 und 16 zusammengefasst. Abbildung 16 
verdeutlicht, dass es in etwa zu einer gleichmäßigen Gewichtszunahme von 1. zu 2. 
Gewichtsmessung kam. Die Gruppe III (Laser) (ausschließlich weibliche Ratten) weist 
hier jedoch die geringste Gewichtszunahme und die Gruppe IV (negative Kontrolle) 
(ausschließlich männliche Ratten) die höchste Gewichtszunahme auf. 
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Tabelle 8: Mittelwert des Gewichts (g) und Standardabweichung (±) im Vorversuch zu 
verschiedenen Zeitpunkten 
Gruppe Durchschnittliches 
Gewicht der Tiere (in g) 
am 7. Versuchstag (vor 
der Behandlung) 
Durchschnittliches Gewicht der 
Tiere (in g) am 21. Versuchstag 
(Versuchsende) 
I Fluorid 79,67 (±5,03) 147,33 (±6,8) 
II Karies 82,42 (±5,50) 161 (±18,77) 
III Laser 77 (±3,92) 130,5 (±1,91) 
IV negative Kontrolle 
(Kontrolle 1) 
89 (±2,82) 189 (±5,66) 
V positive Kontrolle 
(Kontrolle 2) 
82 (±0) 180 (±4,24) 
	  
	  
Abbildung 15: Mittelwert und Standardabweichung des Gewichts im Vorversuch 
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Abbildung 16: Mittelwert des Gewichts im Vorversuch zur Verdeutlichung der gleichmäßigen 
Gewichtszunahme von 1. zu 2. Messung 
 
4.1.2. Plaque-­‐Scoring	  
Die Plaqueakkumulation wurde bei insgesamt 16 Tieren bestimmt, da von den 
ursprünglich 18 die schwangere Ratte nicht zur Auswertung hinzugezogen wurde und 
eine Weitere im Laufe des Versuchs verstarb. Bei den ausgewerteten Versuchstieren 
kam es zu Plaque-Werten zwischen 0 und 2. Die Mittelwerte der einzelnen Gruppen 
wurden errechnet. Den höchsten Wert erfuhr die Gruppe II (Karies) mit einem 
Mittelwert von 1,5. Die Gruppe III (Laser) kam mit 1,375 auf den zweithöchsten Wert. 
Gruppe IV (negative Kontrolle) erwies einen Wert von 1,25. Gruppe I (Fluorid), die 
zuvor eine Fluoridbehandlung erfuhr zeigte einen Plaque-Mittelwert von 0,8333. Den 
niedrigsten Wert wies Gruppe V (positive Kontrolle) auf. Sie kam auf einen Mittelwert 
von 0,25. Die Mittelwerte der Gruppen sind in Tabelle 9 und Abbildung 17 
zusammengefasst.	  
	  
Tabelle 9: Plaque-Mittelwerte im Vorversuch und Standardabweichung (±) 
Gruppen Mittelwert 
I Fluorid: 0,8333 (±0,41) 
II Karies 1,5 (±0,42) 
0 50 100 150 200 250 300 
Fluorid 
Karies 
Laser 
Kontrolle 1 
Kontrolle 2 
Gewicht in Gramm 
Ø Gewicht 1. Messung 
(g) 
Ø Gewicht 2. Messung 
(g) 
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Gruppen Mittelwert 
III Laser 1,375 (±0,52) 
IV negative Kontrolle (Kontrolle 1) 1,25 (±0,5) 
V pos. Kontrolle (Kontrolle 2) 0,25 (±0,5) 
 
	  
Abbildung 17: Plaque Mittelwert und Standardabweichung im Vorversuch 
 
4.1.3. Glattflächen-­‐Scoring	  
Für die Auswertung der Glattflächenkaries wurden die Mittelwerte pro Gruppe 
errechnet. Die höchsten Werte wiesen die Gruppen IV (negative Kontrolle) und V 
(positive Kontrolle) mit 0,5 auf. Die Gruppe II (Karies) folgte mit einem Mittelwert 
von 0,1. Die Gruppen III (Laser) und  I (Fluorid) zeigten den geringsten Wert. Sie 
wiesen keine Glattflächenkaries oder ‚White-spots’ auf und hatten somit einen Wert von 
0. Die Standardabweichung ist bei den Gruppen, die Glattflächenkaries aufwiesen, 
relativ hoch, was darin begründet liegt, dass sich nur bei wenigen Tieren in den 
Gruppen überhaupt Karies entwickelte. Die Ergebnisse sind in Tabelle 10 und 
Abbildung 18 zusammengefasst. Die Ergebnisse der Glattflächenkaries sind 
vernachlässigbar gering, daher wurde dieser Bereich nicht weiter verfolgt. 
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Tabelle 10: Mittelwert der Glattflächenkaries im Vorversuch und Standardabweichung (±) 
Gruppe Mittelwert 
I Fluorid 0 (±0) 
II Karies 0,1 (±0,32) 
III Laser 0 (±0) 
IV negative Kontrolle (Kontrolle 1) 0,5 (±1,0) 
V positive Kontrolle (Kontrolle 2) 0,5 (±0,58) 
	  
	  
Abbildung 18: Mittelwert und Standardabweichung der Glattflächenkaries im Vorversuch 
	  
4.1.4. Mikrobiologische	  Kontrolle	  
Durch die Antibiotikatherapie mit Co-Amoxiclav (Augmentan Forte Trockensaft®) 
kam es bei allen Ratten zu einer Reduktion der totalen Flora um 1–2 Zehnerpotenzen 
(Zellen pro Abstrich). Bei der entscheidenden gram-positiven Flora (Streptokokken, 
Laktobazillen, Aerococcus) kam es zu einer Reduktion von mindestens 3 
Zehnerpotenzen, so dass durchschnittlich 10–100 Keime pro Abstrich vorlagen. Die 
gram-negative Fäkalflora erhöhte sich bei den Versuchsratten gegenüber dem Anfangs- 
und Zwischenbefund. Aufgrund dieser Ergebnisse wurde Augmentan-Trockensaft forte 
zur Keimreduktion bei allen Ratten im Hauptversuch verwendet. Abbildung 19 
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verdeutlicht bildlich die beschriebene Reduktion der oralen Flora durch 
Augmentangabe. 
	  
	  
Abbildung 19: Orale Flora vor Augmentangabe (links) und danach (rechts) 
	  
4.1.5. Sulkale	  Karies	  
In mindestens drei Schichten wurde jeder Molar dargestellt und die Ausdehnung der 
kariösen Läsionen beurteilt. Eingeteilt wurde in Ds, Dm und Dx, je nach 
Penetrationstiefe. Die Werte pro Tier wurden notiert. Weiter wurde aufgeteilt in die 
Läsionen einer Ratte pro Ober- bzw. Unterkiefer sowie in die Gesamtzahl der kariösen 
Läsionen eines Tieres. Anschließend wurde bestimmt, wie viele Ds-, Dm-, oder Dx-
Kavitäten pro Gruppe anfielen, und der Mittelwert pro Zahn errechnet. Die Ergebnisse 
wurden in den Tabellen 11 und Abbildung 20 festgehalten. 
 
Gram-negative 
Flora: meist 
Fäkalkeime 
Flora-Total 
Grampositive 
Flora: meist 
Oralkeime 
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Tabelle 11: Mittelwert und Standardabweichung (±) der Fissurenkaries gesamt im Vorversuch 
 Fluorid Karies Laser Kontrolle 1 Kontrolle 2 
Ds 1,31 (±0,74) 1,17 (±0,81) 0,96 (±0,73) 1,08 (±0,64) 0,21 (±0,41) 
Dm 0,39 (±0,54) 0,58 (±0,74) 0,60 (±0,67) 0,5 (±0,58) 0 (±0) 
Dx 0 (±0) 0,05 (±0,22) 0,04 (±0,20) 0 (±0) 0 (±0) 
 
	  
Abbildung 20: Mittelwert und Standardabweichung der kariösen Läsionen der verschiedenen 
Gruppen im Vorversuch 
 
Aus Tabelle 11 und Abbildung 20 ist zu entnehmen, dass es kaum zu kariösen Läsionen 
mit der Ausdehnung Dx kam. Die Werte für Ds, also einer Karies, die zu einer 
Separation zwischen Schmelz und Dentin führt, sind bei der Gruppe I (Fluorid) mit 
einem Mittelwert von 1,31 am höchsten. Gefolgt von Gruppe II (Karies) mit einem 
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Wert von 1,17. Der dritthöchste Wert für Ds findet sich bei Gruppe IV (negative 
Kontrolle) mit 1,08. Die Gruppe III (Laser) kommt auf einen Wert von 0,96. Den 
geringsten Wert weist deutlich Gruppe V (positive Kontrolle) auf. Sie kommt nur auf 
durchschnittlich 0,21. Dm steht für eine moderate Ausdehnung der Karies. Dm wurden 
alle Läsionen zugeordnet, bei denen es zu einer Penetration zwischen ¼ und ¾ proximal 
des Dentins zwischen Schmelz und Pulpa kam. Der höchste Wert für Dm fand sich bei 
Gruppe III (Laser). Hier wurde ein Maximalwert von 0,6 pro Zahn erreicht. Die 
zweithöchste Dm-Quote wies mit 0,58 die Gruppe Karies (II) auf, gefolgt von Gruppe 
IV (negative Kontrolle) mit 0,5 und Gruppe Fluorid (I) mit 0,39. Der geringste Wert 
für eine kariöse Läsion der Ausdehnung Dm fand sich erneut bei der positiven 
Kontrollgruppe (V). Hier konnte keine moderate Ausdehnung der Karies festgestellt 
werden und somit kam die Gruppe auf einen Wert von 0,0. Ausschließlich die Gruppen 
Karies (II) und Laser (III) zeigten eine ausgedehnte Dentin-Involvierung, bei denen 
die Penetration über ¾ proximal des Dentins zwischen Schmelz und Pulpa lag. Der 
Wert der Gruppe II (Karies) mit durchschnittlich 0,05 pro Zahn lag höher als der der 
Gruppe III (Laser) mit 0,04 pro Zahn. 
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4.2. Hauptversuch	  
4.2.1. Gewicht	  
Der Mittelwert des Gewichts aller Ratten am 6. Versuchstag betrug 147,43 g mit einer 
Standardabweichung von 8,27 g. Den geringsten Mittelwert wies Gruppe GL, die 
Lasergruppe auf. Sie kam auf einen Wert von 142,1 g (10,9 g Standardabweichung). 
Den höchsten Gewichtsdurchschnittswert zeigte Gruppe GC, die Kontrollgruppe, mit 
einem Wert von 153,8 g (Standardabweichung 14,4 g). Bei der zweiten Messung am 13. 
Versuchstag lag der Mittelwert bei 181,4 g pro Ratte. Den höchsten Mittelwert wies 
erneut GC mit 196,3 g auf. Der niedrigste Mittelwert fand sich ebenfalls erneut bei GL, 
der Lasergruppe mit rund 36 g weniger: 160,8 g. Dieser Trend setzte sich bei der 
Messung am 27. Versuchstag fort: Gemittelt wogen die Tiere 221,5 g. GL hatte den 
niedrigsten Mittelwert mit 213,4 g. GC wies mit 235,8 g den höchsten 
Durchschnittswert auf. Bei der finalen Gewichtsmessung am 56. Versuchstag wogen die 
Ratten durchschnittlich 268,7 g. Auch hier wies die Kontrollgruppe GC mit 276,0 g das 
höchste Durchschnittsgewicht aller Gruppen auf. Die Fluoridgruppe GF kam mit 
durchschnittlich 260,3 g auf den niedrigsten Wert pro Ratte an diesem Tag. Die Tiere 
der Kontrollgruppe GC wiesen über den gesamten Zeitraum des Versuchs das höchste 
Gewicht auf. Das Gewicht der Tiere zu den vier verschiedenen Zeitpunkten ist in den 
Abbildungen 21 und 22 sowie Tabelle 12 zusammengefasst.  
 
Tabelle 12: Mittelwert des Gewichts im Hauptversuch (g) und Standardabweichung (±) 
Messung am 
Versuchstag 
Laser Laser und 
Fluorid 
Fluorid Kontrolle 
Messung 1 am 
Versuchstag 6 
142,08 (±10,94) 148,5 (±8,31) 145,25 (±4,52) 153,75 (±14,43) 
Messung 2 am 
Versuchstag 13 
160,82 (±18,32) 183,92 (±11,03) 184,58 (±10,37) 196,33 (±22,49) 
Messung 3 am 
Versuchstag 27 
213,36 (±15,21) 215,33 (±16,32) 221,25 (±19,63) 235,75 (±21,79) 
Messung 4 am 
Versuchstag 56 
269,18 (±20,62) 269,25 (±15,88) 260,33 (±24,32) 276 (±22,66) 
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Abbildung 21: Mittelwert und Standardabweichung des Gewichts (g) im Hauptversuch 
 
	  
Abbildung 22: Mittelwerte des Gewichts zur Verdeutlichung der gleichmäßigen Gewichtszunahme 
zwischen den Gruppen 
 
Zur Feststellung von Abweichungen wurden die Gewichtszunahmen (Differenzen von 
Gewicht 1 zu 2, Gewicht 2 zu 3 und Gewicht 3 zu 4 für die jeweiligen Gruppen) 
statistisch untersucht, ausgewertet und miteinander verglichen. Dazu wurde eine 
Varianzanalyse durchgeführt (Signifikanzniveau α = 0,05). Es konnten zwischen den 
Gruppen keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden (p = 0,62).  
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4.2.2. Mikrobiologische	  Auswertung	  
Zur Feststellung von Abweichungen wurden in einer statistischen Auswertung 
Varianzanalysen für die einzelnen Zeitpunkte durchgeführt, um zu untersuchen, ob es 
statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen gab. War ein 
Gesamtunterschied vorhanden, wurde mit Hilfe von post-hoc Tests (modifizierte t-
Tests) untersucht, wo genau der Unterschied lag. Zwischen den Gruppen konnte im 
Vergleich der Abstriche vom 7. und 56. Tag kein Gesamtunterschied festgestellt 
werden. Somit wurde hierfür auch kein post-hoc Test durchgeführt. Zwischen den 
Gruppen bestand im Vergleich der Abstriche vom 28. und 49. Versuchstag jedoch ein 
Overall-Unterschied. Daher wurden post-hoc Tests durchgeführt. Der Unterschied war 
beim 2. Abstrich am Versuchstag 28 vor allem auf die Gruppe Laser (GL) und beim 3. 
Abstrich am Versuchstag 49 auf GC, die Kontrollgruppe zurückzuführen, da sich bei 
beide Gruppen bei allen Abstrichen stark von allen anderen Gruppen unterschieden. Die 
Vergleiche wurden paarweise durchgeführt (siehe Abbildung 23). Bei den beiden 
Gruppen fand sich in den paarweisen Vergleichen immer ein starker Unterschied zu 
allen anderen Gruppen. Abbildung 21 verdeutlicht, dass es bei GL zum Zeitpunkt des 2. 
Abstriches am 28. Versuchstag zu einem starken Abfall der Mutans-Konzentration in 
der Maulhöhle der Ratten kam. Eine ähnliche, nicht so deutliche Änderung trat bei der 
Kontrollgruppe (GC) zum Zeitpunkt des 3. Abstriches am Versuchstag 49 auf. 
Zwischen den restlichen Gruppen sind keine statistisch signifikanten Unterschiede 
erkennbar. Am Ende wurden getrennte one-way-Varianzanalysen für jeden Zeitpunkt 
durchgeführt. Die Ergebnisse sind in Tabelle 13 und Abbildung 23 zusammengefasst. 
 
Tabelle 13: p-Werte der Abstrichnahmen aller Gruppen verglichen mit denen anderer Gruppen zu 
verschiedenen Zeitpunkten sowie gesamt zum jeweiligen Zeitpunkt.  
Versuchs-
tag Gesamt 
Laser vs. 
Fluorid 
und 
Laser 
Laser 
vs. 
Fluorid 
Laser vs. 
Kontrolle 
Fluorid 
und 
Laser vs. 
Fluorid 
Fluorid und 
Laser vs. 
Kontrolle 
Fluorid 
vs. 
Kontrolle 
7 0,1612             
28 0,0014 0,007 0,0077 0,0026 1 0,985 0,9802 
49 0,0003 0,9254 0,9957 0,0048 0,9781 0,0006 0,0019 
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Versuchs-
tag Gesamt 
Laser vs. 
Fluorid 
und 
Laser 
Laser 
vs. 
Fluorid 
Laser vs. 
Kontrolle 
Fluorid 
und 
Laser vs. 
Fluorid 
Fluorid und 
Laser vs. 
Kontrolle 
Fluorid 
vs. 
Kontrolle 
56 0,068             
	  
	  
Abbildung 23: Mittelwert der Mutans-Konzentration gemessen durch PCR, zu den verschiedenen 
Zeitpunkten 
4.2.3. Plaque-­‐Scoring	  
An den 1. und 2. Molaren von Maxilla rechts und Mandibel links wurde post mortem 
das Vorhandensein und die Ausdehnung von Plaque evaluiert. Hierbei konnte jeder 
Zahn einen Wert von 0–4 erreichen. In diesem Modell wurde maximal ein Wert von 2 
erreicht. Den höchsten Wert wies Gruppe GC mit durchschnittlich 0,8 pro Tier auf. Mit 
einem mittleren Plaquewert von 0,7 wies Gruppe GF, die zuvor zweifache 
Fluoridapplikation erfuhr den zweithöchsten Wert auf. Darauf folgen GL, die 
Lasergruppe mit einem mittleren Wert von 0,5, und GFL mit einem durchschnittlichen 
Plaquewert von 0,4 pro Ratte. Die Standardabweichung liegt zum Teil höher als der 
Mittelwert, da die Tiere nur vereinzelt Plaque aufwiesen. Die Ergebnisse sind in Tabelle 
14 und Abbildung 24 zusammengefasst. 
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Tabelle 14: Mittelwert und Standardabweichung (±) der einzelnen Gruppen bezüglich der Plaque-
Akkumulation im Hauptversuch 
Gruppe Mittelwert 
Laser 0,5 (±0,59) 
Laser und Fluorid 0,4 (±0,56) 
Fluorid 0,7 (±,72) 
Kontrolle 0,8 (±0,66) 
	  
	  
Abbildung 24: Mittelwert und Standardabweichung (±) der Plaque-Anlagerung im Hauptversuch. 
4.2.4. Glattflächen-­‐Scoring	  
Nach der Auswertung der Plaqueakkumulation der 1. und 2. Molaren links wurde das 
Weichgewebe um die Molaren der Tiere komplett entfernt und anschließend die 
Glattflächenkaries evaluiert. Dies geschah für die 1. und 2. Molaren der Maxilla rechts. 
Die Auswertung erfolgte über eine einfache Abschätzung der Ausdehnung des 
beteiligten Schmelzes. Auf einer Skala von 0–2 wurde angegeben, wie weit die 
Demineralisation fortgeschritten war. Bei der Bewertung der 47 Ratten wurde insgesamt 
einmal der Wert „2“, der für eine ausgedehnte Beteiligung steht, angegeben. Nach 
vollendeter Evaluation wurden die Mittelwerte pro Gruppe errechnet. 
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Tabelle 15: Mittelwert und Standardabweichung (±) der Glattflächenkaries im Hauptversuch 
Gruppe Mittelwert 
Laser 0,1 (±0,29) 
Laser & Fluorid 0,2 (±0,48) 
Fluoride 0,3 (±0,44) 
Kontrolle 0,4 (±,49) 
	  
	  
Abbildung 25: Mittelwert und Standardabweichung der Glattflächenkaries im Hauptversuch  
 
Die Ergebnisse waren bei Gruppe GC mit einem Mittelwert von 0,4 am höchsten. 
Darauf folgte Gruppe GF mit durchschnittlich 0,3 pro Ratte. Die Gruppe Fluoride und 
Laser GFL wies einen Mittelwert von 0,2 auf und den geringsten Wert verzeichnete 
Gruppe GL mit einer Glattflächenkaries-Quote von durchschnittlich 0,1 pro Tier. Das 
einzige Tier, das einen Wert von 2 aufwies gehörte zu Gruppe GFL (Fluoride und 
Laser). Die Standardabweichung erweist sich bei allen Gruppen höher, als deren 
Mittelwerte, da nur vereinzelt Tiere Glattflächenkaries aufwiesen. Die Ergebnisse der 
Glattflächen-Karies-Evaluation sind in den Tabellen 15 und Abbildung 25 
zusammengefasst. 
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4.2.5. Sulkales	  Scoring	  
Nach der Aufbereitung und photostatischen Sicherung der Proben von allen Quadranten 
aller Ratten fand die Auswertung der sulkalen Karies nach der Methode von Keyes 
(1958) modifiziert von Larsson (1981) statt. Es wurde für die Variablen E, Ds, Dm und 
Dx ein Kruskal-Wallis-Test durchgeführt, der das nicht-parametrische Pendant zur 
parametrischen Varianzanalyse darstellt. Dieses statistische Verfahren kam zum 
Einsatz, da die Residuen nicht normalverteilt waren beziehungsweise die Bedingung der 
Homoskedastizität nicht erfüllt wurde. Dabei wurde erst festgestellt, ob ein 
Gesamtunterschied vorhanden war. Traf dies zu, hatte die Gruppe generell statistisch 
signifikanten Einfluss auf die Messwerte. Um zu untersuchen, wo genau die 
Unterschiede lagen, wurden Wilcoxon-Tests durchgeführt (post-hoc-Tests). Jede 
Gruppe wurde mit den anderen Gruppen dann auf statistische Signifikanz überprüft, von 
welcher man spricht, wenn der p-Wert, also die Irrtumswahrscheinlichkeit <= 0,05 ist. 
Die Ergebnisse sind in Tabelle 20 zusammengefasst, in welcher zu erkennen ist, welche 
Gruppen sich statistisch signifikant voneinander unterscheiden. Die p-Werte sind nicht 
adjustiert. Die Blindauswertung ergab folgende Ergebnisse:  
Den höchsten Mittelwert für eine Karies, die im Schmelz liegt (E), wies mit einem Wert 
von 34,75 pro Ratte GC, die Karies-Kontrollgruppe auf. GF kam auf den niedrigsten 
durchschnittlichen Wert mit 19,25 pro Ratte. Die Ergebnisse der Gruppen für die 
Entwicklung einer Schmelzkaries sind in Tabelle 16 und Abbildung 26 
zusammengefasst. 
Bei Ds, also einer Karies, die zu einer Separation von Schmelz und Dentin führt, zeigte 
ebenfalls GC mit 14,83 pro Ratte den höchsten Mittelwert auf. Erneut kam GF auf den 
niedrigsten Wert mit 2,83 Ds-Läsionen pro Tier. Die Ergebnisse sind in Tabelle 17 und 
Abbildung 27 zusammengefasst. 
Bei der Auswertung der Karies, welche mit Dm bezeichnet wird, also einer mittleren 
Ausdehnung im Dentin wies GL mit durchschnittlich 4,63 mittleren Dentinläsionen pro 
Ratte den höchsten Wert. Auf den geringsten Wert kam GF mit durchschnittlich 0,33 
Dm-Läsionen. Die Standardabweichung ist relativ hoch, was darin begründet liegt, dass 
sich nur bei wenigen Tieren in der Gruppe Dm-Läsionen fanden. Die Ergebnisse finden 
sich in Tabelle 18 und Abbildung 28. 
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Dx bezeichnet eine Karies, die eine ausgedehnte Ausbreitung im Dentin aufweist und 
sich Richtung Pulpa erstreckt. Nur bei zwei Tieren der Lasergruppe GL konnte eine 
solche ausgedehnte Karies festgestellt werden. Der Durchschnittswert pro Ratte in der 
Lasergruppe lag bei 0,10 mit einer Standardabweichung von 0,30. Die anderen Gruppen 
kamen, da keine Ratte eine solche Läsion aufwies auf einen Wert von 0,0. Die 
Ergebnisse sind noch einmal in Tabelle 19 zusammengefasst. Tabelle 20 und Abbildung 
29 zeigen eine Gesamtübersicht. 
4.2.5.1. Schmelzkaries	  (E)	  
Tabelle 16: Mittelwert und Standardabweichung (±) der Schmelzkaries pro Ratte im Hauptversuch 
Gruppe Mittelwert 
Laser 26,73 (±6,66))  
Laser und Fluorid 25,25 (±6,78) 
Fluorid 19,25 (±6,40) 
Kontrolle 34,75 (±6,62) 
	  
	  
Abbildung 26: Mittelwert und Standardabweichung der Schmelzkaries pro Ratte im Hauptversuch 
	  
Es ist zu erkennen, dass es bei der Bewertung der Schmelzkaries (E) der Gruppe Laser 
zu Gruppe Kontrolle (GL vs. GC) (p = 0,007) sowie zu Gruppe Fluorid (GL vs. GF) (p 
= 0,01) zu einem statistisch signifikanten Unterschied kam. Auch zwischen GFL und 
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GC finden sich signifikante Unterschiede (p = 0,0019). Ein deutlicher Unterschied 
findet sich zwischen GF und GC mit einem p-Wert von unter 0,0001. Zwischen den 
Gruppen GL und GFL sowie GFL und GF lagen die p-Werte höher als das 
Signifikanzniveau (α = 0,05). 
	  
4.2.5.2. Leichte	  Dentinkaries	  (Ds)	  
Tabelle 17: Mittelwert und Standardabweichung (±) der Ds-Karies im Hauptversuch 
Gruppe Mittelwert 
Laser 13,54 (±6,65) 
Laser und Fluorid 9,25 (±5,82) 
Fluorid 2,83 (±1,59) 
Kontrolle 14,83 (±7,22) 
	  
	  
Abbildung 27: Mittelwert und Standardabweichung der Ds-Karies pro Ratte im Hauptversuch 
	  
Bei der statistischen Auswertung von Kariesaktivität mit einer Ausdehnung von Ds 
fanden sich zwischen den Gruppen GL und GF sowie zwischen GF und GC mit einem 
p-Wert von unter 0,0001 ein statistisch signifikanter Unterschied. Ebenso deutlich 
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unterscheiden sich die Ergebnisse der Gruppen GFL und GF (p = 0,0014), GFL und 
GC (p = 0,0495). Keine Signifikanz ließ sich zwischen den Gruppen GFL und GL 
sowie zwischen GL und GC feststellen. 
	  
4.2.5.3. Mittlere	  Dentinkaries	  (Dm)	  
Tabelle 18: Mittelwert und Standardabweichung (±) der Dm-Karies im Hauptversuch 
Gruppe Mittelwert 
Laser 4,6 (±4,41) 
Laser und Fluorid 1,25 (±2,30) 
Fluorid 0,33 (±0,65) 
Kontrolle 1,83 (±1,80) 
	  
	  
Abbildung 28: Mittelwert und Standardabweichung (±) der Dm-Karies pro Ratte im Hauptversuch 
	  
Bezüglich Dm, einer mittleren Dentinkaries zeigen sich statistisch signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen GL und GFL (p = 0,0143), GL und GF (0,0013), 
sowie GF und GC (p = 0,0052). Keine statistische Signifikanz, bei einem 
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Signifikanzniveau von 5 Prozent lässt sich zwischen den Gruppen GFL und GC (p = 
0,068), GFL und GF (p = 0,6764) sowie GL und GC (p = 0,1005) feststellen.	  
	  
4.2.5.4. Ausgeprägte	  Dentinkaries	  (Dx)	  
Tabelle 19: Mittelwert und Standardabweichung (±) der Dx-Karies im Hauptversuch 
Gruppe Mittelwert 
Laser 0,10 (±0,30) 
Laser und Fluorid 0 (±0) 
Fluorid 0 (±0) 
Kontrolle 0 (±0) 
 
Bei Dx waren keine signifikanten Overall-Unterschiede festzustellen (p = 0,3515). 
Aufgrund dessen wurde kein paarweiser Vergleich der einzelnen Gruppen durchgeführt. 
 
4.2.5.5. Alle	  Ergebnisse	  im	  Überblick	  
Die Ergebnisse aller Gruppen sind noch einmal in den Tabelle 20 und Abbildung 29 
zusammengefasst. Tabelle 21 zeigt die statistische Auswertung. 
 
Tabelle 20: Mittelwerte und Standardabweichung (±) der Fissurenkaries aller Gruppen im 
Hauptversuch 
 Gruppe Mittelwerte 
   E Ds Dm Dx 
I Laser 26,72(±6,66) 13,54(±6,65) 4,63(±4,41) 0,10(±0,3) 
II Laser+Fluorid 25,25(±6,78) 9,33(±5,82) 1,25(±2,3) 0,0(±0) 
III Fluorid 19,25(±6,4) 2,83(±1,59) 0,33(±0,65) 0,0(±0) 
IV Kontrolle 34,75(±6,62) 14,83(±7,22) 1,83(±1,8) 0,0(±0) 
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Abbildung 29: Mittelwerte und Standardabweichung der verschiedenen Karies-Stufen pro Ratte 
im Hauptversuch 
	  
Tabelle 21: Auflistung der p-Werte für alle Gruppen im Vergleich zueinander sowie der 
Gesamtunterschied der Kariestiefe. Wie im Abschnitt 4.2.5.4. beschrieben wurde das 
Signifikanzniveau auf α = 0,05 festgelegt. 
  Gesamt 
Laser vs. 
Fluorid und 
Laser 
Laser vs. 
Fluorid 
Laser vs. 
Kontrolle 
Fluorid 
und Laser 
vs. 
Fluorid 
Fluorid und 
Laser vs. 
Kontrolle 
Fluorid 
vs. 
Kontrolle 
E 0,0002 0,5138 0,0146 0,0073 0,0654 0,0019 <0,0001 
Ds <0,0001 0,0813 <0,0001 0,7277 0,0014 0,0495  <0,0001 
Dm 0,0021 0,0143 0,0013 0,1005 0,6764 0,068 0,0052 
Dx 0,3515             
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4.2.6. Histologische	  Schnitte	  
	  
	  
Abbildung 30: Darstellung eines gesunden Rattenmolaren in 20-facher Vergrößerung links (A) und 
40-facher Vergrößerung rechts (B). Klar erkennbar ist die regelmäßige Schmelz/Dentin-Grenze 
gebildet durch die Odontoblastenfortsätze (B), der intakte Schmelz, sowie ‚food impaction‘ und 
Plaque in der Rattenfissur (rosa Mitte in A, rechts in B). 
	  
	  
Abbildung 31: Darstellung der Fissurenkaries einer Ratte in drei verschiedenen Vergrößerungen 
(A: links, B: Mitte, C: rechts). A: Übersicht des Plaque- und Kariesvorkommens der Ratte in den 
Fissuren der Rattenmolaren. B: Plaqueakkumulation und Schmelzkaries in der Fissur. C: Deutlich 
erkennbare Auflösung der geordneten Schmelz/Dentin-Grenze durch die kariöse Läsion. 
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Abbildung 32 Darstellung einer Fissurenkaries einer Ratte in drei verschiedenen Vergrößerungen, 
die zu einer Separation von Schmelz und Dentin führt. (A: links, B: Mitte, C: rechts). A: 
Darstellung des gesamten Höckers des Rattenmolaren mit Darstellung der kariösen Läsion im 
Vergleich zu nicht infiziertem Schmelz im linken Bildausschnitt. B: Beginnende Dentinläsion im 
unteren Ende der Fissur im Vergleich zu gesundem Schmelz im rechten Anteil der Fissur. C zeigt 
die deutliche Separation des Gewebes an der Schmelz-Dentin-Grenze durch die kariöse Läsion. 
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5. Diskussionen	  
	  
Das Ziel des Versuches war es zunächst und erstmals in vivo die kariesinhibitorische 
Wirkung des CO2-Lasers mit einer Wellenlänge von 10,6 µm zu überprüfen. Esteves-
Oliveira et al. haben bereits 2009 einen Rückgang der Schmelzkaries nach erfolgter 
Laser-Irradiation in vitro feststellen können. Die gleichen Parameter sollten nun in 
einem In-vivo-Modell getestet werden.	  
5.1. Vorversuch	  
Es unterscheiden sich die Bedingungen im Vor- und Hauptversuch. Im Vorversuch 
fanden sich sowohl männliche als auch weibliche Tiere, da diese von zwei schwangeren 
Muttertieren im Labor geboren wurden, wohingegen im Hauptversuch ausschließlich 
weibliche Tiere verwendet wurden. Diese wiesen bereits ein Alter von 21 Tagen auf, als 
sie das Labor erreichten. Dadurch wurde sichergestellt, dass es sich zum einen um 
ausschließlich weibliche Tiere handelte, zum anderen, dass alle Tiere sich im exakt 
gleichen Alter befanden, so dass die Behandlungen aller Tiere im gleichen Zeitraum 
und in gleichen Abständen erfolgen konnte. Durch diese Änderung im Versuchsaufbau 
kann es zu Abweichungen der Ergebnisse von Vor- und Hauptversuch kommen. 
Die Ergebnisse des Vorversuches waren relevant, um die in vitro getesteten Parameter 
für den Hauptversuch zu modifizieren, Dosierungen zu berechnen und die 
Evaluationsmethode zu testen. Besonders im Tiermodell ist dies von enormer 
Bedeutung, da die Versuche nach Möglichkeit aus Respekt vor dem Leben der Tiere 
optimal verlaufen und nicht unnötigerweise wiederholt werden sollten. 
 
5.2. Hauptversuch	  
5.2.1. Ratten	  im	  Versuchsmodell	  
Die kariesinhibitorische Wirkweise und die optimalen Parameter einer Laserbestrahlung 
mit einem CO2-Laser wurden bereits in vitro nachgewiesen. Daher fand in der 
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vorliegenden Arbeit erstmalig eine Analyse der gleichen Parameter in vivo, in diesem 
Fall am Tiermodell statt. Die Ergebnisse verschiedener Studien zeigen, dass Versuche, 
die an Ratten durchgeführt wurden, für den Menschen relevant sind. Die Ergebnisse 
eines Tier-Modells können zwar nicht direkt auf den Menschen übertragen werden, die 
gewonnen Information sind allerdings sehr hilfreich (Bowen et al. 1997). Gründe für die 
Heranziehung von Ratten für das Versuchsmodell sind zum einen, dass Ratten in der 
Kariesforschung bereits erfolgreich eingesetzt wurden, um die kariespräventive 
Wirkweise einer Reihe von Wirkstoffen, die Kariogenität von verschiedenen Diäten und 
die Rolle der Bakterien im Kariesprozess zu erforschen (Karyda-Maniatopoulos und 
Apostolopoulos 1990). Sie entwickeln schnell kariöse Läsionen, wodurch die 
Versuchsdauer gering gehalten wird (Zhu et al. 1997). Des Weiteren weisen Ratten ein 
mittlerweile breiteres Anwendungsspektrum als Mäuse auf (Krinke 2000). Dadurch ist 
gewährleistet, dass ausreichend Literatur zur Verfügung steht, wodurch die Entwicklung 
eines optimalen Kariesmodells vereinfacht und in den Ergebnissen eine 
Vergleichbarkeit ermöglicht wird. Des Weiteren sind es Ratten, die eine besondere 
Anfälligkeit gegenüber Streptococcus mutans aufweisen (Ooshima et al. 1981). Ein 
weiterer Vorteil dieser Tiere bestand darin, dass sie aufgrund der Größe einfach 
unterzubringen waren, so dass der Transport zwischen den Laboren keine Umstände 
bereitete, die Narkose und Handhabung problemlos verliefen. Durch die Ähnlichkeit der 
oralen Flora, der physiologischen Mechanismen des Knochen- und Dentinmetabolismus 
(Frost und Jee 1992) und der ähnlichen Zahnmorphologie mit Entwicklung von 
Schmelz- und Dentinkaries zum Menschen können die Ergebnisse übertragen werden. 
Des Weiteren gelten Ratten als Allesfresser und sind daher für eine kariogene Diät 
besonders empfänglich (Zhu et al. 1997). Die Vor- und Nachteile vom Rattenmodell 
verglichen mit anderen Tiermodellen sind in Tabelle 2 beschrieben, weshalb Ratten für 
diesen Versuch einen guten, allerdings nicht optimalen Probanden darstellten. Da es für 
dieses Modell von elementarer Wichtigkeit war, dass die Versuchstiere deutliche 
kariöse Läsionen entwickelten, fiel die Entscheidung auf die Rasse Sprague Dawley, die 
laut Larsson (1981) im Vergleich zu anderen Rattenarten eine besonders starke 
Kariesanfälligkeit aufweist. Des Weiteren sind die Tiere im Vergleich zu Wilstar Ratten 
ruhiger sowie leichter im Umgang, wodurch die Handhabung vereinfacht wurde. 
Deutliche Nachteile im Rattenmodell waren die Notwendigkeit der Narkotisierung zur 
Behandlung und/oder Inspektion sowie die Behandlung selber, da die Rattenmolaren 
mit durchschnittlich 7 mm Breite in distobukkaler Richtung relativ klein sind. 
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Hierdurch wurde sowohl die Applikation des Fluorids als auch die Laserirradiation 
erschwert. Deutliche Vorteile fanden sich im In-vitro-Modell von Esteves-Oliveira et al. 
2008 mit der Verwendung von Rinderzähnen, da es hierdurch möglich war, größere 
kariöse Läsionen zu akquirieren, als dies bei Ratten- oder Menschenzähnen möglich 
gewesen wären. Dies vereinfachte die Behandlung und Evaluation. Außerdem kommt 
es im Rinderzahn wie bei der Ratte deutlich schneller zu einer Karies als im 
menschlichen Gebiss (Esteves-Oliveira et al. 2008). 
Es wurden ausschließlich weibliche Tiere für die Versuchsreihe verwendet, da in 
früheren Versuchen gezeigt wurde, dass es von Vorteil ist, nur Weibchen oder nur 
Männchen für ein Tiermodell zu verwenden, um möglichst eindeutige und replizierbare 
Ergebnisse zu erhalten (Navia 1980). Allerdings zeigte sich in einem Tierversuch von 
Sorvari et al. 1986, dass männliche Ratten unter gleichen Versuchsbedingungen eine 
höhere Kariesaktivität aufwiesen als weibliche Ratten. Dies widerspricht jedoch älteren 
Versuchen, bei denen nachgewiesen werden konnte, dass die Kariesaktivität durch 
Östrogene signifikant zunimmt (Muhler und Shafer 1955, Liu und Lin 1973). Da diese 
Studie die erste ihrer Art ist, ist unklar, ob die Tiere in der vorliegenden Arbeit weniger 
Karies aufweisen als in einer Studie, in welcher nur männliche Tiere Anwendung 
finden. Dennoch sollte die Möglichkeit einer veränderten Kariesaktivität durch die 
Geschlechterwahl der Versuchstiere bei der Interpretation nachfolgender Ergebnisse 
berücksichtigt werden. 
Um einen hinreichenden Ablösungsprozess der Jungtiere vom Muttertier zu 
gewährleisten, wiesen sie bei Erreichen des Versuchslabors bereits ein Alter von 21 
Tage auf. Da die Tiere in diesem Alter auch nicht mehr von der Mutter gesäugt werden, 
wurde eine ausreichende Aufnahme der zuckerhaltigen Spezialnahrung sichergestellt. 
Es bestehen deutliche Unterschiede zwischen der Entwicklung kariöser Läsionen junger 
und älterer Ratten. In früheren Versuchsmodellen konnte nachgewiesen werden, dass 
die Entwicklung einer Karies in den Zähnen junger Tiere schneller abläuft, als in denen 
älterer Tiere (Hietala & Lamas 1992, Kortelainen & Lamas 1994), da die Kariesaktivität 
von der Entwicklungsphase der Zähne abhängt. Kariöse Läsionen sind größer je früher 
die Karies auftritt, da bei jüngeren Tieren der Zahnschmelz noch nicht vollständig 
mineralisiert und daher dünner ist. Die Karies im Dentin schreitet durch die dünne 
Schmelzschicht schneller fort. Folglich ist ein weitaus höheres Kariesvorkommen zu 
erwarten als in einem vergleichbaren Modell mit älteren Tieren (Zhu et al. 1997, Van 
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houte & Upeslacis 1976). Die Kariesaktivität wird in Verbindung mit einer 
hochzuckerhaltigen Diät noch verstärkt, welche die primäre Dentinogenese beeinflusst 
(Huumonen 1999).	  Des Weiteren vergrößert sich die Widerstandskraft gegenüber Karies 
im Alter (Larson & Fitzgerald 1964). Diese Forschungsergebnisse müssen bei dem 
Vergleich mit ähnlichen Modellen zwingend berücksichtig werden. 
Jede Ratte fraß in etwa 15–25 Gramm der kariogenen Diät täglich, welche bis zum Ende 
des Versuches verabreicht wurde, und, um eine ausreichende Kariesetablierung zu 
gewährleisten, stets ab libitum erhältlich war. Diese Werte decken sich mit denen von 
Regolati und Hotz (1972) und lassen darauf schließen, dass es keine bedeutenden 
Abweichungen im Gesundheitszustand der Ratten gab. 
 
5.2.2. Kariogene	  Diät	  der	  Tiere	  und	  Saccharose-­‐versetztes	  Wasser	  
Die Tiere erhielten ein Spezialfutter in Anlehnung an Regolati und Hotz (1972) sowie 
eine 10-prozentige Zuckerwasserlösung ad libitum. Da eine positive Korrelation 
zwischen Fütterungsfrequenz und Kariesprävalenz besteht, wurde das Futter ganztätig 
zugängig gemacht, um eine ausreichende Kariesetablierung zu gewährleisten (König et 
al. 1968, Huxley 1977). Da ein möglichst hohes Kariesvorkommen angestrebt war, 
wurde auch das Trinkwasser mit Saccharose versetzt. In anderen Versuchsreihen zeigte 
sich, dass die höchsten Karieswerte bei solchen Tieren zu finden waren, die mit Zucker 
versetztes Wasser verabreicht bekamen (Bowen et al. 1997). Das Spezialfutter nach 
Regolati und Hotz (1972) wies 63 Prozent Saccharose, 6,7 Prozent Stärke, 3,8 Prozent 
Rohasche, 4,5 Prozent Rohfaser, 3,7 Prozent Rohfett und 14,9 Prozent Rohprotein auf. 
Besonders essenziell für die Entwicklung von Glattflächenkaries bei Tieren ist die im 
Spezialfutter enthaltende Saccharose (Huxley 1977, Hefti und Schmid 1979, Ooshima 
1981). In einer Studie von Zhu et al. von 1997 zeigte sich, dass Saccharose im 
Vergleich zu normalem Futter sowie im Vergleich zu mit Stärke versetztem Futter zu 
einer Erhöhung der Karies-Werte bei Ratten vom Typ Sprague Dawley führte, weshalb 
in diesem Versuchsmodell ein hoher Anteil an Saccharose im Spezialfutter gewählt 
wurde. Zur Induktion eines kariösen Geschehens im Ratten-Maul ist eine spezielle 
Zucker-Diät unabdingbar. Eine hochdosierte Zuckerdiät sorgt für eine Änderung der 
bakteriellen oralen Bevölkerung. Es kommt zu einem vermehrten Vorkommen von 
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Actinomyces naeslundii und Streptococcus rattus bacteria, was sich wiederum in einer 
Erhöhung der Kariesaktivität äußert (Zhu et al. 1997). In der Literatur wurden allerdings 
auch Nachteile der Saccharose-Diät beschrieben. So kann es bei den Versuchstieren 
durch die Substitution mit Zucker zu starken Durchfällen kommen, welche zu einer 
verzögerten Gewichtszunahme, zu einem beeinträchtigten allgemeinen 
Gesundheitszustand bis hin zu einer höheren Sterblichkeit führen kann (Havenaar et al. 
1983). Um solche Nebeneffekte beobachten zu können, wurde eine regelmäßige 
Gewichtskontrolle sowie Gesundheitskontrollen durch das Personal der Abteilung für 
Versuchstierkunde des Uniklinikums Aachen durchgeführt. Die oben genannten 
Phänomene konnten wir in unserer Versuchsreihe nicht beobachten. Ein weiterer Effekt 
der Zuckerdiät ist das verminderte Dentin-Wachstum der Molaren der jungen Ratten, 
welches in zahlreichen Studien nachgewiesen wurde (Lamas & Tjäderhane 1992, 
Hietala & Lamas 1994, Autio et al. 1997, Lamas et al. 1992, Tjäderhane et al. 1995, 
Hummonen et al. 1997). Allerdings konnte gezeigt werden, dass die Ursache der 
verminderten Dentin-Apposition nicht die Etablierung der Karies ist, sondern in den 
systemischen Einflüssen der hohen Zuckerkonzentration (ab 43 Prozent Saccharose) auf 
die Dentogenese liegt, wodurch die Odontoblastenaktivität vermindert wird (Pekkala et 
al. 2002). Da die Abnahme der Dentogenese keine Auswirkungen auf eine vermehrte 
oder verminderte Kariesetablierung hat, wurde sie in diesem Versuchsmodell nicht 
weiter untersucht (Pekkala et al. 2002, Hummonen et al. 1996).	  
Die Dauer der Spezialfuttergabe sowie die Versuchsdauer insgesamt variiert bei 
ähnlichen Versuchsmodellen stark, was einen Vergleich erschwert (Hartles 1960, 
Hummonen & Lamas 1998, Putt & Kleber 1995, Akande et al. 2004). Im vorliegenden 
Versuch wurden den Tieren insgesamt 56 Tage lang die zuckerhaltige Spezialnahrung 
sowie das mit Saccharose versetzte Trinkwasser verabreicht. Um zu überprüfen, ob die 
Tiere bereits kariöse Läsionen aufwiesen, wurden sie am 49. Versuchstag kurz vor 
Versuchsende narkotisiert und auf dem speziell entwickelten Behandlungstisch 
untersucht. Eine zuverlässige Untersuchung auf Fissurenkaries war am lebenden Objekt 
aufgrund der geringen Zahngröße, der schweren Zugänglichkeit und der Aktivität des 
Tieres jedoch nicht möglich. Es handelte sich vielmehr um eine grobe Einschätzung, 
welche erst nach der Finalisierung und der Anfertigung von Schnitten überprüft werden 
konnte. Sognnaes konnte in den frühen Arbeiten (1948) feststellen, dass es zu einer 
höchstmöglichen Kariesaktivität in der Ratte kam, wenn diese bereits pränatal, in der 
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Säuglingszeit und in der Abstillphase also präeruptiv der kariogenen Diät ausgesetzt 
wurden. Da die Tiere in diesem Versuchsmodell erst nach dieser Zeit, nämlich am 1. 
Versuchstag im Alter von 33 Tagen, die kariogene Diät erhielten, ist keine maximal 
mögliche Kariesaktivität zu erwarten.	  
Wir entschieden uns in diesem Tiermodell für eine Diät mit einem hohen Gehalt von 
insgesamt 63 Prozent Glukose, da eine positive Korrelation zwischen Glukosegehalt 
und Kariesprävalenz nachgewiesen werden konnte (Anderson et al. 2009). Da es bei der 
Entstehung der Karies primär jedoch von Bedeutung ist, in welcher Frequenz die 
kariogene Nahrung aufgenommen wird (Vipeholm-Studie, Gustafsson et al. 1954) war 
das Futter für die Tiere ad libitum vorhanden. 
5.2.3. Gewicht	  der	  Tiere	  
Die regelmäßige Gewichtsmessung diente der Kontrolle des allgemeinen 
Gesundheitszustands der Tiere sowie der Aufzeichnung möglicher Abweichungen, da 
auffällig untergewichtige Tiere die Ergebnisse stark beeinflussen können (Navia 1980). 
Die Tiere mit dem durchweg höchsten Gewicht waren solche der Gruppe Kontrolle. 
Fujinami et al. (2011) konnten in ihrem Versuch ebenfalls nachweisen, dass es bei den 
Versuchsgruppen, welche eine Behandlung erfuhren, zu einer geringeren 
Gewichtszunahme kam, als bei der Kontrollgruppe. Mögliche Ursachen hierfür können 
sein, dass diese Tiere der Kontrollgruppen keiner Stresssituation im Sinne einer 
Behandlung unter Narkose ausgesetzt waren und deshalb keine Änderungen in ihrem 
normalen Tagesablauf erfuhren. Da die statistische Auswertung jedoch deutlich machte, 
dass es zwischen den Gruppen keine statistisch signifikanten Unterschiede bezüglich 
des Gewichts gab, waren keine gesundheitlichen Einschränkungen der Tiere zu 
erwarten.	  
5.2.4. Vorbehandlung	  der	  Tiere	  mit	  Chlorhexidin	  
Zur Schaffung einer möglichst sterilen Maulhöhle und um die Etablierung des später zu 
inokulierenden Streptococcus mutans in der Maulhöhle zu erleichtern, wurde den Tieren 
am -2. Versuchstag 250 µl 0,12-prozentige CHX-Lösungen verabreicht. Verwendung 
fand 0,12-prozentige Chlorhexidinlösung, da sich in früheren Versuchen zeigte, dass es 
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im Vergleich zu 0,02-prozentiger oder 0,06-prozentiger CHX-Lösung zu einer 
maximalen Bakterienreduktion kommt (Jayaprakash et al. 2010). Laut Studien bewirkt 
die Chlorhexidinlösung innerhalb von fünf Minuten einen 100-prozentigen Rückgang 
von Pathogenen wie Staphylococcus aureus, Streptococcus mutans und Streptococcus 
sobrinus, wodurch es für den im Versuchsmodell verwendeten Keim erleichtert wurde, 
sich schnell in der Maulhöhle der Tiere auszubreiten (Drake & Villhauer 2011, de 
Albuquerque et al. 2004). In einer anderen Studie zeigte sich, dass es durch das 
oberflächliche Aufbringen einer 0,2-prozentigen Chlorhexidinlösung auf Rattenzähne 
zu einer effektiven Reduktion dentaler Plaque, Glattflächenkaries, nicht aber sulkaler 
Karies kommt (James et al. 1978). Da die Tiere bereits im Alter von 19 Tagen mit dem 
Durchbruch des 1. Molaren anfällig für Karies sind und kariöse Läsionen sich im 
Rattenmodell schnell etablieren, besteht die Möglichkeit, dass sich auch in diesem 
Versuchsmodell bereits vor dem eigentlichen Versuchsbeginn 14 Tage später kariöse 
Läsionen entwickelt haben. Die anschließende Gabe von CHX hatte keine bremsende 
Wirkung auf das Fortschreiten einer eventuell bereits bestehenden Fissurenkaries. Das 
ist eine mögliche Erklärung dafür, dass auch die mit Fluorid behandelten Tiere, die 
eigentlich negative Kontrollgruppe, Karies entwickelte. Die Versuchstiere waren zum 
Zeitpunkt der Verabreichung von Chlorhexidin am -2. Versuchstag 31 Tage alt und 
somit bestand bereits seit 12 Tagen die Möglichkeit der Entwicklung einer 
Fissurenkaries. Allerdings entwickeln Nagetiere ohne die Inokulation eines Pathogens 
wie Streptococcus mutans beziehungsweise ohne kariogene Diät unter 
Normalbedingungen keine Karies.	  
5.2.5. Vorbehandlung	  der	  Tiere	  mit	  Augmentan	  
Am -1. Versuchstag erhielten die Jungtiere Co-Amoxiclav (Augmentan Forte 
Trockensaft® bestehend aus 50 mg Amoxicillin, 12,5 mg Clavulansäure). Dies wurde 
bereits im Vorversuch getestet, wobei festgestellt wurde, dass sich die mikrobielle Flora 
der Tiere um 1–2 Zehnerpotenzen reduzierte. Englander & Keyes zeigten 1971, dass es 
durch eine antimikrobielle Behandlung der Tiere sowohl zu einer Reduktion von 
Streptococcus mutans als auch folglich zu einer verminderten Entwicklung von Karies 
kommen kann. Die sterile Mundhöhle sollte im Versuchsmodell nicht der 
Kariesentwicklung entgegenwirken, sondern die Etablierung des den Tieren 
inokulierten S. mutans in der oralen Flora der Ratten erleichtern. Da Zellen des 
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Streptococcus mutans den Tieren nur einen Tag später verabreicht wurden, ist 
rückwirkend nicht auszuschließen, dass es zu einer verminderten Ausbreitung und 
Vermehrung des inokulierten Bakteriums aufgrund des einen Tag zuvor verabreichten 
Antibiotikums kam. Im Vorversuch lagen 5 Tage zwischen Antibiotikum-Gabe und 
Mutans-Inokulation, was sich als gut erwies. Durch diesen Unterschied im 
Hauptversuch sind mögliche Abweichungen bezüglich der Kariesaktivität im 
Vorversuch zu erklären.	  
5.2.6. Inokulation	  von	  Streptococcus.	  Mutans	  
Es wurden pro Versuchstier 2*109 Zellen Streptococcus mutans Stamm UA 159 
inokuliert, der auch in anderen Karies-Ratten-Modellen Anwendung findet (Klinke et al. 
2011, Murata et al. 2010, Tanzer et al. 2006, Burne et al. 1996). Die Wahl fiel auf den 
S. mutans und nicht auf ein anderes Bakterium, da dieser die häufigste Ursache für 
Karies weltweit darstellt und der am stärksten kariogene aller Streptococci ist und vor 
allem bei der initialen Kariesentstehung eine bedeutende Position einnimmt (Ajdić et al. 
2002). Streptococcus mutans gehört zu den fakultativ anaeroben grampositiven 
Bakterien und wurde erstmals 1924 beschrieben. Ein Grund, warum er den Hauptkeim 
bei der Kariesentstehung darstellt, ist seine Widerstandsfähigkeit, so dass er trotz der 
extremen Bedingungen in der Mundhöhle fortbestehen kann (Biswas und Biswas 2011). 
Eine besonders wichtige Rolle spielen dabei die Glykosyltransferasen des Streptococcus 
mutans: Enzyme, deren Aufgabe es ist, Zuckerketten an ihr Substrat zu hängen. Dabei 
können vier verschiedene Glykosyltransferasen (Gtfs) unterschieden werden (GtfsA, 
GtfsB, GtfsC, GtfsD), wobei allen eine wichtige Rolle bei der Entstehung einer 
virulenten Plaque und somit eine zentrale Rolle bei der Kariesentstehung zukommt. Sie 
können auch unter extremen Bedingungen in der Mundhöhle agieren (Bowen und Koo 
2011). Zellen des Streptococcus mutans wurden oral inokuliert, da eine positive 
Korrelation des im Speichel vorhandenen S. mutans mit dem Kariesrisiko festgestellt 
werden konnte (Durán-Contreras et al. 2011, Sharma & Somani 2009). Seine kariogene 
Wirkung wurde in zahlreichen Tiermodellen untersucht und nachgewiesen (Tanzer et al. 
2012, Fujinami et al. 2011,	  Krüger et al. 1996, Yamashita et al. 1993, Bowen 1968, 
Krasse 1966, Fitzgerald und Keyes 1960). Andere Versuche verwendeten S. sobrinus, 
der ebenfalls einen wichtigen kariogenen Keim darstellt (Dinis et al. 2009, Seppä et al. 
1989). Neueste Ergebnisse zeigten, dass Schulkinder, deren Plaque sowohl S. mutans 
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als auch S. sobrinus enthält, eine signifikant höhere Kariesrate in Milch- als auch 
bleibender Dentition aufweisen als solche, bei denen Streptococcus mutans alleine zu 
finden ist (Okada et al. 2012). Es ist zu überlegen, ob in späteren, an diesen 
anlehnenden Versuchen nicht beide Bakterienarten, S. mutans und S. sobrinus, 
verabreicht werden sollten, um eine noch höhere Kariesaktivität zu erreichen. Das 
Genom des S. mutans UA 159, ein Serotyp des im Modell verwendeten Erregerstamms 
c, wurde komplett sequenziert und besteht aus 2.030.936 Basenpaaren (Biswas und 
Biswas 2012, Ajdić et al. 2002). In neuen Forschungen stellten Song et al. (2012) fest, 
dass ein Unterschied des Zweikomponentensystems, das der Weiterleitung von 
Informationen in der Zelle dient, innerhalb der verschiedenen Mutans Streptococci-
Stämme besteht. Diese waren besonders ausgeprägt zwischen S. sobrinus und S. rattus 
im Vergleich zu S. mutans. Durch diese unterschiedliche Informationsweiterleitung 
kann impliziert werden, dass es zu unterschiedlichen Reaktions- und 
Überlebensmechanismen bezüglich des oralen Umfeldes kommt. Durch die viermalige 
Abstrichnahme wurde die Zahl der S. mutans-Einheiten erfasst. Um Abweichungen 
einzelner Tiere oder Gruppen aufzuführen, wurden diese Werte statistisch analysiert. 
Bei der Gruppe GL, der Versuchsgruppe, welche eine alleinige Laserirradiation erfuhr, 
zeigte sich zum Zeitpunkt des 2. Abstrichs am 28. Versuchstag ein deutlicher Abfall der 
Mutans-Konzentration. Bei der Kontrollgruppe GC kam es zum Zeitpunkt des 3. 
Abstriches am 49. Versuchstag zu einer signifikant verminderten Konzentration. Bei 
darauffolgenden Rattenversuchen in der Kariologie konnte festgestellt werden, dass die 
qPCR (real time quantitative PCR) eine sehr zuverlässige Methode zur Testung von S. 
mutans darstellt. Jedoch kann bei dieser Methode nur getestet werden, was mit dem 
Abstrich entnommen wurde. Diese Abstrichnahmen sind bei der Ratte durch 
verschiedene Faktoren erschwert und die Ergebnisse können beeinträchtigt sein. 
Beeinflussend wirken zum einen die Unruhe des Tieres, die Verweildauer des 
Abstriches am Ort, die Berührung von Mucosae oder Zahnoberflächen sowie der 
zeitliche Abstand zur letzten Nahrungs- oder Flüssigkeitsaufnahme des Versuchstiers. 
Somit sind jedwede Zählung der Streptococcus mutans-Konzentration der Tiere als 
äußerst grob zu betrachten und Schwankungen selbst über Zehnerpotenzen normal. Die 
Aussagekraft der mikrobiologischen Testung beschränkt sich somit auf die 
Verifizierung der prinzipiellen Besiedlung der Ratte mit dem Karieserreger. Dies war in 
allen inokulierten Tieren gegeben. Jede darüber hinausgehende Aussage bezüglich der 
Mutans-Quantität ist spekulativ. Somit wurden Schwankungen in der Mutans-
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Konzentration als normal angesehen, da für das Versuchsmodell lediglich die 
Konfirmation der Anwesenheit von S. mutans in jeder Ratte von Interesse war.	   In 
Folgeversuchen konnte sogar festgestellt werden, dass mit zunehmender Konzentration 
der Mutans-Streptokokken in den tiefen Kariesläsionen die Keimzahl in der Maulhöhle 
abnimmt. 
5.2.7. Fluorid-­‐Behandlung	  mit	  Duraphat	  Fluoridierungslack	  
Von besonderer Bedeutung ist die Verwendung von Fluorid alleinig und in 
Kombination mit der Laserbestrahlung in diesem Modell. Fluoride gelten, obwohl sie 
nicht in der Lage sind, einen 100-prozentigen Schutz vor kariösen Läsionen zu 
gewährleisten, noch immer als Goldstandard in der Kariesprophylaxe. Sie fördern die 
Remineralisation und hemmen die Demineralisation, stellen jedoch keinen Schutz vor 
der Entwicklung eines Biofilms dar. Um die Möglichkeiten der Kariesprophylaxe zu 
erweitern, werden neue Methoden, wie die Laserirradiation, alleinig oder in 
Kombination mit der Applikation von Fluoriden erforscht. Hierbei gehen die 
Untersuchungsergebnisse auseinander: Ana et al. konnten 2012 feststellen, dass es 
durch die Bestrahlung mit einem Er,Cr:YSGG Laser mit 8,5 J/cm2 zu einem 
verminderten Verlust von Zahnhartsubstanz kam und die Laserbestrahlung in 
Kombination mit Fluorid die Retention von Fluoriden erhöhte. In ihrem In-vitro-
Blindmodell fanden humane Präparate und 1,23-prozentiges Fluorid Anwendung. 
Esteves-Oliveira et al. konnten 2009 sogar feststellen, dass es durch eine kombinierte 
Behandlung von Laser und Fluoriden zu einem verbesserten Kariesschutz kam als bei 
der Anwendung von Fluoriden allein. In ihrem In-vitro-Modell wurde, wie in dem hier 
beschriebenen, ein Kohlendioxidlaser mit einer Wellenlänge von 10,6 µm sowie 1,23-
prozentiges Fluorid gewählt. Colucci et al. testeten 2012 die Wirkweise von Fluoriden 
alleinig und in Kombination mit einer Laserbestrahlung ebenfalls mit dem CO2-Laser in 
Bezug auf die Entwicklung von Wurzelkaries. Es handelte sich hierbei um ein In-vivo-
Modell am Menschen, bei welchem ebenfalls 1,23-prozentiges Fluorid verwendet 
wurde. Dabei stellten sie fest, dass sowohl die Laserbestrahlung als auch die 
Fluoridapplikation zwar wirksame Methoden zur Reduktion von Karies darstellen, 
jedoch in Kombination keinen Vorteil aufweisen. De Souza et al. konnten in ihrem In-
vitro-Versuch 2012 ebenfalls eine verminderte Kariesaktivität an mit Brackets 
versehenen Rinderzähnen nach Laserirradiation feststellen. Anwendung fand hier ein 
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CO2-Laser mit einer Wellenlänge von 10,6 µm. Dieser Effekt konnte in ihrem Modell 
jedoch nicht durch die zusätzliche Verwendung von fluoridhaltigem Bonding-Material 
verbessert werden. González-Rodríguez et al. beschrieben 2011 in einem In-vitro-
Modell eine erhöhte Fluoridaufnahme nach vorheriger Laserirradiation mit dem CO2- 
oder Dioden-Laser. Ursachen für die Unterschiede in den Ergebnissen sind wohl vor 
allem in den unterschiedlichen Versuchsmodellen zu suchen. So haben natürlich die 
Auswahl der Probanden, des Fluorids, des Lasers sowie die Wellenlänge maßgebliche 
Einflüsse auf die Wirksamkeit der Irradiation und die Ergebnisse. In diesem Modell 
fanden wir keine statistisch signifikanten Unterschiede in der 
schmelzkariesprophylaktischen Wirkweise von Fluoriden, Laserbestrahlung oder einer 
Kombination beider. 
Die Wirkung von fluoridhaltigen Produkten wurde bereits des Öfteren in Tiermodellen 
getestet. Hierbei kam es im Rattenmodell zu einer Reduktion der Kariesentwicklung 
durch die Verwendung von fluoridhaltigen Lacken (Kakei et al. 2007, Akande et al. 
2004, Yu et al. 2000,	  Grant et al. 1999, Mundorff-Shrestha et al. 1999, Gaffar et al. 
1998, Guggenheim et al. 1997), so dass an der positiven Wirkweise von Fluoriden im 
Rattenmodell kein Zweifel besteht. In einem anderen Tierversuch von Kortelainen & 
Lamas von 1990, die ebenfalls mit Ratten arbeiteten, kam es durch die Verwendung von 
fluoridiertem Trinkwasser zu kleineren und weniger kariösen Läsionen in den Fluorid-
Gruppen. In einer Reihe von Versuchen wurde die Wirkung von Duraphat 
Fluoridierungslack in Hinsicht auf eine verminderte Kariesentwicklung getestet 
(Flanigan et al. 2012, Del Bel Cury et al. 2012, Liu et al. 2012, Nordström & Birkhed 
2010, Tan et al. 2010, Hardman et al. 2007, Stecksén-Blicks et al. 2007, Weintraub et 
al. 2006, Bravo et al. 2005, Marinho et al. 2002, Autio-Gold 2001, Zimmer 2001, 
Helfenstein und Steiner 1994, Peyron et al. 1992, Frostell 1991, Petersson 1991, Tewari 
1990, Holm 1979). Hierbei ergab sich eine Kariesreduktion von 3 Prozent bis zu 75 
Prozent und zu einer Inaktivierung der Läsionen in bis zu 81 Prozent der Fälle. Bei der 
Inaktivierung kam es zu einem Stillstand und keiner weiteren Demineralisierung von 
bestehenden, vor allem ‚white spot‘ Läsionen. Die Kariesreduktion umfasste Patienten, 
bei denen durch die Fluoridierungsmaßnahmen zur Prophylaxe keine neuen kariösen 
Läsionen auftraten. Basierend auf diesen guten Ergebnissen fand Duraphat-
Fluoridierungslack in dem in dieser Arbeit verwendeten Versuchsmodell als 
Kariesprophylaxe-Goldstandard Anwendung, um einen Vergleich zu den Gruppen zu 
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ermöglichen, die eine Laserbestrahlung erfuhren. Den Tieren der Fluorid-Gruppen 
(GLF und GF) wurde unter Narkose am 7. und 28. Versuchstag Duraphat-Lack 
verabreicht. Da die Tiere bereits ab dem 1. Versuchstag kariogene Kost und mit 
Saccharose versetztes Trinkwasser erhielten liegen zwischen dem Zeitpunkt, ab dem die 
Tiere kariogenen Noxen ausgesetzt waren und dem Zeitpunkt, zu dem sie zur 
Kariesprophylaxe Fluoride erhielten 6 Tage. Kariöse Läsionen können sich vor allem 
bei jungen Ratten innerhalb von 2–5 Tagen bilden (Navia 1980), was einer der Gründe 
dafür ist, warum auch die Fluorid-Gruppe Karies aufweist. 
Ausnahmslos alle Gruppen, ebenso die des Goldstandards-Fluorid, wiesen kariöse 
Läsionen auf. Dies unterstreicht noch einmal, dass auch die Fluoridierung keinen 100-
prozentigen Schutz vor der Entwicklung kariöser Läsionen darstellt. Da auch die 
Fluoridgruppe Schmelzkaries entwickelte, ist es nicht weiter verwunderlich, dass auch 
die anderen Versuchsgruppen (GL, GLF) Läsionen aufwiesen. Jedoch kam es bei allen 
Testgruppen (GL, GLF, GF) zu statistisch signifikant geringeren kariösen 
Schmelzläsionen im Vergleich zur Kontrollgruppe GC. Dies zeigt deutlich, dass das 
Kariesmodell funktioniert hat. 
Die Verabreichung des Fluorids erfolgte zur erleichterten Applikation in Vollnarkose. 
Damit der Lack möglichst lange an den Molaren der Ratten haften konnte, wurden die 
Tierzähne zuvor mit der Multifunktionsspritze trockengepustet. Nachdem diese nach ca. 
1 Stunde aus der Narkose erwachten, wurde der Lack wahrscheinlich durch die 
Nahrungs- und Flüssigkeitsaufnahme der Tiere vermindert, so dass ab diesem Zeitpunkt 
keine deutlich positive lokale Wirkung des Lacks mehr zu erwarten war. 
5.2.8. Laser-­‐Irradiation	  der	  Tiere	  mit	  einem	  CO2-­‐Laser	  
Das Hauptziel des Modells war es, die Auswirkungen der Laserbestrahlung von 
Rattenmolaren mit einem CO2-Laser und einer Wellenlänge von 10,6 µm auf die 
Kariesentwicklung zu untersuchen. Bei CO2-Lasern wurde bei einer Wellenlänge von 
9,6 µm der höchste Absporptionskoeffizient beobachtet (Fried et al. 1995). Da der 
unerwünschte Nebeneffekt einer thermalen Schädigung der Schmelzoberfläche jedoch 
bei einer Bestrahlung mit einer Wellenlänge von 10,6 µm geringer ist, wurde diese 
anstatt einer Wellenlänge von 9,6 µm für den Versuch gewählt. Des Weiteren haben 
verschiedene Studien gezeigt, dass es bei einer Bestrahlung mit einer Wellenlänge von 
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10,6 µm zu einer stärkeren Kariesinhibition im Schmelz kommt als bei einer 
Bestrahlung mit einer Wellenlänge von 9,6 µm (Zuerlein et al. 1999a, Zuerlein 1999b). 
Correa-Afonso et al. konnten 2012 in einem In-vitro-Modell feststellen, dass es bei der 
Laserirradiation mit einem CO2 Laser bei einer Wellenlänge von 10,6 µm zu einem 
verminderten Wasser- und Karbonatgehalt im Zahn kam. Diese Ergebnisse sprechen 
dafür, dass es nicht zu einer verbesserten Widerstandsfähigkeit des Zahns gegenüber 
Karies nach Laserirradiation kommt, sondern durch die Verminderung des 
Karbonatgehalts ein wichtiger Faktor bei der Kariesinhibition verloren geht (Correa-
Alfonso et al. 2012a). Allerdings konnten Correa-Alfonso 2012 ebenfalls feststellen, 
dass es durch die Bestrahlung mit dem CO2 Laser im Vergleich zu Er:YAG- und 
ND:YAG-Lasern zu einer erhöhten Widerstandsfähigkeit des Schmelzes gegenüber 
sauren Angriffen im okklusalen Bereich und Bereichen des Fissurenreliefs kam 
(Correa-Alfonso et al. 2012b). Dies entspricht den Ergebnissen von Esteves-Oliveira et 
al. 2009, welche ein In-vitro-Modell mit Parametern veröffentlicht haben, mit Hilfe 
welcher es zu einer deutlichen Kariesreduktion von bis zu 81 Prozent durch die 
Laserbestrahlung kam. Da dieser Wert ähnlich hoch ist wie die Kariesreduktion durch 
Fluoride, wurde in dem in dieser Arbeit verwendeten Versuchsmodell der Unterschied 
zwischen den beiden Verfahren sowie beide Verfahren kombiniert in vivo untersucht. 
Rechmann et al. konnten 2011 eine bis zu 87-prozentige Inhibition von Karies nach 
erfolgter Bestrahlung mit einem CO2-Laser feststellen. Für ihr In-vivo-Modell wurde 
eine Wellenlänge von 9,6 µm, eine Pulsdauer von 20 µs, eine Wiederholungsrate von 20 
Hz, ein Strahldurchmesser von 1100 µm und eine durchschnittliche Laserfluenz von 4.1 
± 0.3 J/cm2 gewählt. Souza-Gabriel et al. 2010 stellten sogar fest, dass es durch die 
Irradiation mit dem CO2-Laser zu einer höheren Kariesinhibition in vitro kam als bei 
der Verwendung von Fluoriden. 
In diesem Modell fanden zwei Lasergruppen Anwendung: Eine Gruppe, die eine reine 
Irradiation erfuhr und eine, welche eine kombinierte Behandlung von Fluoriden und 
Laserirradiation widerfuhr. Eine Verstärkung des kariesinhibitorischen Effekts kann 
durch eine kombinierte Fluorid-Behandlung und Laserbestrahlung erwartet werden 
(Rodrigues et al. 2006) und es wurde bereits in früheren Versuchen von Esteves-
Oliveira et al. (2011a) demonstriert, dass es möglich ist, die prophylaktische Wirkung 
von Fluoriden durch eine CO2-Laserbestrahlung zu verbessern.	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Da die optimalen Parameter bereits in vitro erfolgreich getestet wurden, wurden die 
Parameter auch für den In-vivo-Versuch beibehalten. Probleme, die dadurch auftraten, 
waren vor allem die Erreichbarkeit der Ratten-Molaren. Esteves-Oliveira hat in ihrem 
Versuch Rinderzähne in vitro untersucht, die eine deutlich breitere Fläche aufweisen. 
Dies erleichterte natürlich die Einstellung des Laserstrahls und somit die Irradiation. 
Des Weiteren bieten die Proben in vitro einen deutlich erleichterten Zugang. Die 
Rattenmäuler stellten diesbezüglich Schwierigkeiten dar: Zum einen war es erforderlich 
einen Aufsatz zu entwickeln, der es ermöglichte, selektiv jeden einzelnen der rund 1,5 
mm breiten Molaren zu bestrahlen, ohne dabei die Kraft des Laserstrahls zu reduzieren. 
Außerdem musste dieser Aufsatz leicht in die Mäuler der Tiere einzubringen sein. 
Hieraus ergab sich das Problem, dass durch den eigens angefertigten Aufsatz die 
Möglichkeit bestand, dass die Parameter wie zuvor von Esteves-Oliveira et al. 2009 
getestet nicht so zu realisieren waren. Die Einhaltung der Parameter, insbesondere des 
optimalen Laserstrahldurchmessers war somit nicht mehr gewährleistet. Die 
Bestrahlungsdauer von 9 Sekunden, die Pulsdauer von 5µs und die Frequenz von 226 
Hz wurden jedoch beibehalten. Ein Versuchsmodell mit Tieren, die größere und besser 
erreichbare Molaren aufweisen, wäre deutlich einfacher durchzuführen gewesen, da die 
erfolgreich getesteten Parameter ohne größere Probleme hätten umgesetzt werden 
können. Des Weiteren fand die Bestrahlung zwar am narkotisierten, aber immer noch 
lebenden Objekt statt, was zur Folge hatte, dass die Bestrahlung zum Wohl der Tiere in 
einem gewissen zeitlichen Rahmen durchgeführt werden musste.	  
Die Tiere der Gruppen GL und GLF erhielten, wie die der Gruppe GF zunächst sechs 
Tage lang die kariogene Diät ohne eine prophylaktische Maßnahme, wie die Zufuhr von 
Fluoriden oder die Laserirradiation erhalten zu haben. Da sich bereits innerhalb von 2–5 
Tagen kariöse Läsionen bei den Tieren entwickeln können, erklärt es auch hier das 
Vorkommen von Fissurenkaries in den laserbestrahlten Gruppen. Außerdem konnte in 
vorangegangen Versuchen keine 100-prozentige kariesprophylaktische Wirkweise des 
Kohlendioxidlasers nachgewiesen werden, was erklärt, warum sich Karies etablieren 
konnte.	  
Die kariespräventive Wirkung von CO2-Laserbestrahlung wurde in verschiedenen 
Modellen untersucht. Die Ergebnisse sind sehr unterschiedlich: Zum einen stellte man 
fest, dass es weder zu einer Kariesinduktion noch zu einer Kariesprävention durch die 
Laserbestrahlung kommt (Manesh et al. 2009). Ergebnisse anderer Versuche waren, 
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dass es gerade in Kombination mit Fluoriden zu einer deutlichen Resistenzstärkung der 
Zahnstruktur gegenüber einer Demineralisation kam, welche vor allem Karies-Risiko-
Gruppen zunutze kommen würde und Läsionstiefen in den mit Fluorid und Laser 
behandelten Arealen signifikant niedriger waren als im unbehandelten Schmelz (Walsh 
2003, Can et al. 2008). Es konnte nachgewiesen werden, dass es durch die 
Laserbestrahlung zwar zu einer vermehrten Mineralisation der Pulpazellen kommt 
(Yasuda et al. 2009), dies allerdings keine ernsthaften pulpalen Schädigungen zur Folge 
hat, sodass CO2-Laser problemlos zur Kariesprävention beim Menschen eingesetzt 
werden könnten (Goodies et al. 2004). In diesem Modell wurde deutlich, dass es durch 
die Bestrahlung mit dem CO2-Laser mit einer Wellenlänge von 10,6 µm alleinig oder in 
Kombination mit Fluoriden zu einer statistisch signifikant verminderten 
Schmelzkariesaktivität im Vergleich zur Kontrollgruppe kommt. 
 
5.2.9. Methoden	  zur	  Evaluation	  
5.2.9.1. Plaque-­‐Evaluation	  post	  mortem	  
Die Methode nach Regolati und Hotz (1972) hat sich auch in anderen Versuchen 
etabliert und wurde mehrfach angewendet (Guggenheim et al, 1981, Guggenheim et al. 
1997, Shibata et al. 2009, Klinke et al. 2011). Die Methode stellt die wohl verbreitetste 
ihrer Art im Rattenmodell dar, weshalb sie auch der Vergleichbarkeit halber in dieser 
Arbeit Anwendung findet. Verwendet wurden die in der Praxis gebräuchlichen Rondell 
Blue Pelletts statt des wie von Regolati und Hotz beschrieben 1-prozentigen Erythrosin 
zum Anfärben der Plaque, wodurch allerdings keine Abweichungen des Ergebnisses zu 
erwarten sind. Das Problem dieser Methode liegt in der hohen Subjektivität. Mit einem 
Stufungsindex von 0–4 stellen die Stufen 1–3 ‚Zwischenstufen‘ dar, die nicht weiter 
definiert werden und somit im Ermessen des Auszuwertenden liegen. Hierdurch werden 
Vergleiche verschiedener Veröffentlichungen deutlich erschwert. Bei der Auswertung 
kamen die Tiere auf Werte zwischen 0,4 bis 0,8 pro Ratte. Bereits im Vorversuch 
wurden die Tiere auf Plaque untersucht, wobei die Ergebnisse einen höheren Mittelwert 
von bis zu 1,5 pro Tier in der positiven Karies Kontrollgruppe aufwiesen. Die 
Evaluation erfolgte im Vor- und Hauptversuch durch denselben Auswerter. Die 
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Unterschiede von Vor- und Hauptversuch müssen allerdings differenziert betrachtet 
werden, da die Gruppen im Vorversuch unter anderen Versuchsbedingungen gehalten 
wurden. Hier unterscheiden sich sowohl Geschlecht, Alter, als auch 
Haltungsbedienungen vom eigentlichen Versuchsmodell (Hauptversuch), wodurch eine 
Vergleichbarkeit nur zu geringen Teilen gegeben ist. Abweichungen im Vor- und 
Hauptversuch sind wohl auch auf die erwähnten unterschiedlichen Bedingungen des 
Versuches sowie die Subjektivität des Verfahrens zurückzuführen, die zu 
unterschiedlichen Zeiten bei einem Evaluierenden differieren kann. Hamada et al. 
kamen 1991 auf noch geringere Mittelwerte mit 0,32 bis 0,69. Regolati und Hotz selber 
kamen 1972 bei ihrer Methode auf ähnlich niedrige Plaque-Werte mit 0,8 bis 1,9 pro 
Tier, bei Park & Katz 1974 kamen die Tiere nach 55 Tagen auf Plaque-Werte von 1,95–
2,12 pro Tier. Auch in neueren Versuchen zeigte sich eine ähnlich geringe 
Plaqueakkumulation bei den Ratten: Shibata et al. kamen 2009 auf Plaque-Werte von 
durchschnittlich 1,1. 
5.2.9.2. Evaluation	  der	  Glattflächenkaries	  post	  mortem	  
Für die Bestimmung der kariösen Läsionen an Glattflächen wurde eine Methode nach 
Keyes modifiziert von Larsson 1981 verwendet. Larson stellte allerdings damals schon 
fest, dass der eigentliche Auswertungsprozess keine exakte Wissenschaft darstellt, 
sondern auf individuellem Urteilungsvermögen beruht, weshalb er Fehlern und 
Variabilität zu verschiedenen Zeitpunkten eines Individuums bzw. zwischen Individuen 
unterworfen ist. Die Modifikation beruht darauf, dass nicht wie von Keyes postuliert die 
Kiefer zunächst 24–48 Stunden vor Evaluation in einer Färbelösung verbleiben. Larsson 
teilte die Evaluation von Glattflächen- und Fissurenkaries in zwei Schritten auf, wobei 
die Glattflächenkaries vor der Färbung und dem Schneiden der Tierzähne stattfindet. 
Klarer Vorteil dieser Methode ist die Verfügbarkeit aller Glattflächen im 
ungeschnittenen und ungefärbten Zustand, wodurch die Evaluation der 
Glattflächenkaries deutlich vereinfacht wird. Des Weiteren besteht die Gefahr, dass 
durch den Schneidevorgang Flächen verloren gehen, welche dann bei der Beurteilung 
der Glattflächen nicht mehr berücksichtigt werden können. Bei der Auswertung der 
Glattflächenkaries wurde auf einer Werteskala von 0–2 angegeben, wie stark das Dentin 
der Rattenzähne demineralisiert ist. Ähnlich wie bei der Evaluation der Plaque an den 
Glattflächen, welche korrelieren, fanden sich auch bei Glattflächenläsionen geringe 
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Werte. Diese lagen zwischen 0,1 und 0,4 pro Ratte. Laut Tanzer (1979) besteht eine 
Abhängigkeit der Glattflächenkaries bei Ratten von der Saccharose-haltigen Diät und 
der Inokulation von S. mutans, wohingegen sulkale Karies zwar durch diese Faktoren 
verstärkt wird, aber nicht von ihnen abhängt. Die Werte der Glattflächenkaries variieren 
in anderen Versuchsmodellen stark in Abhängigkeit verschiedener Faktoren: So kann es 
zu einer verminderten Glattflächenkariesaktivität durch die Wahl des S.mutans-Stamms 
kommen (Yamashita et al. 1993, Tanzer 1979), durch die Wahl der kariogenen Diät 
(Larson et al. 1967) sowie durch die Anwendung von Fluoriden und Chlorhexidin 
(McDonald & Stookey 1978, Koo et al. 2002). Dies begründet die Schwankungen, 
denen die Ausbildung von Glattflächenläsionen in verschiedenen Kariesmodellen 
ausgesetzt ist. Da in diesem Modell sowohl Fluoride als auch CHX Anwendung fanden, 
ist darauf eine verminderte Ausbildung kariöser Glattflächenläsionen zurückzuführen. 
Die Vorbehandlung der Versuchstiere mit Chlorhexidin begann am Versuchstag -2, im 
Alter von 31 Tagen und führte zu einer deutlichen Reduktion der Plaqueapposition 
sowie einer Verminderung der Glattflächenkaries, hatte jedoch auf die Entwicklung der 
Fissurenkaries keinen deutlichen Einfluss (McDonald & Stookey 1978). Die Ergebnisse 
von der Quantifizierung der Glattflächenkaries variieren bei verschiedenen Artikeln 
stark. So finden sich ähnlich geringe Werte wie in dieser Studie (Van houte & 
Upeslacis, 1976, Klinke et al. 2011), aber auch Werte von bis zu 10,6 pro Tier (Regolati 
& Hotz 1971, Branco-de-Almeida et al. 2011). Klinisch finden sich weitaus mehr 
approximale und sulkale kariöse Läsionen als solche an den Glattflächen, wobei auch 
Fluoride eine bessere kariesinhibitorische Wirksamkeit gegenüber Glattflächenkaries 
aufweisen. Die Ursache hierfür ist, dass die kariogene Kost bzw. saure Abbauprodukte 
in den Sulki eine höhere Retentionsfähigkeit finden als an Glattflächen (Clancy et al. 
2000). Die meisten Glattflächenläsionen in dem hier beschriebenen Versuch gingen von 
den bukkalen Enden der Fissuren aus und wurden daher als Fissurenkaries und nicht als 
Glattflächenkaries gewertet. Da es auch hier erneut im Ermessen des Auszuwertenden 
liegt, besteht die Möglichkeit, dass solche Läsionen bei anderen Versuchsreihen als 
Glattflächenkaries gezählt wurden und somit die Zahl der Läsionen deutlich höher liegt. 
Durch die anatomische Form der Rattenmolaren, insbesondere das tiefe Fissurenrelief, 
waren vor allem Läsionen in den Fissuren, jedoch weniger an den Glattflächen zu 
erwarten.	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5.2.9.3. Evaluation	  der	  Fissurenkaries	  post	  mortem	  
Zur Bewertung der Karies in den Fissuren wurde die Methode nach Keyes (1958), 
modifiziert von Larson (1981) gewählt, da sie die wohl zweckdienlichste wie auch die 
am häufigsten verwendete Methode darstellt (Navia & Narkates 1980, Bowen et al. 
1986, ten Cate & Mundorff-Shrestha 1996, Clancy et al. 2000, Taubman et al. 2000, 
Wang et al. 2008, Koo et al. 2010,	  Murata et al. 2010, Branco-de-Almeida et al. 2011). 
Hierdurch ist eine relative Vergleichbarkeit mit vorherigen sowie nachfolgenden 
Versuchen gewährleistet. Larson empfahl die Evaluation der Karies in zwei Schritten 
durchzuführen: 
1. Evaluation der Glattflächenkaries vor der Färbung und dem Schneiden 
2. Evaluation der Fissurenkaries nach der Färbung und im geschnittenen Zustand. 
Vorteil von Keyes‘ Methode ist die dreidimensionale Auswertungsmöglichkeit, die sich 
daraus ergibt, dass nicht alleine die Tiefe der kariösen Läsion berücksichtigt wird, 
sondern auch ihre Ausbreitung an Zahnoberfläche bzw. Approximalraum. Für dieses 
Modell wurde seine Technik allerdings modifiziert, um ein besseres Ergebnis erzielen 
zu können. In Keyes‘ Veröffentlichung von 1958 wurden die Kiefer mit einer im 
Handstück befestigten Diskscheibe, welche eine Dicke von ca. 0,1 mm aufwies 
freihändig sagittal hemisektioniert. Der Durchmesser der Scheibe betrug ca. 1,9mm. 
Eindeutiger Nachteil dieser Methode ist der potentielle Verlust von kariösen Läsionen, 
da die Scheibe selbst einen Teil des Zahns mit entfernt. Wenn die Scheibe durch das 
Zentrum einer Läsion schneidet besteht die Möglichkeit, dass kleine Läsionen komplett 
entfernt werden. Somit kann es passieren, dass sie nicht als solche gezählt werden bzw. 
eine große Läsion kleiner erscheint als sie wirklich ist (Larsson 1981). Bei dem Versuch 
die Molaren nicht exakt in der Mitte zu trennen, um den Verlust einer Läsion 
entgegenzuwirken kann es passieren, dass der kleinere Teil vollständig verloren geht. 
Um dieser Problematik entgegenzuwirken entschieden wir uns Keyes‘ Methode zu 
modifizieren. Zur Darstellung der Zähne in mindestens drei Ebenen wurde nicht mit 
einer Trennscheibe gearbeitet, sondern mit einer Schleifmaschine. Anschließend wurden 
die Proben unter dem Stereomikroskop fotografiert. Durch die Aufzeichnung in drei 
Ebenen und durch die vorsichtige Schleifmethode konnten diese Fehlerquellen 
allerdings minimiert werden. Durch die Freihändigkeit des Verfahrens besteht zwar die 
Gefahr, dass die Ergebnisse ungenau werden, da jede Probe in unterschiedlichen 
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Ebenen ausgewertet wird. Dennoch ist diese Form der Auswertung genauer als es 
Keyes‘ Methode von 1958 mit nur einer Ebene war, da multiple sagittale Schnitte der 
Molaren ein Maximum an Informationen bezüglich Fissuren- und Approximalkaries 
liefern (Van houte & Upeslacis 1976). 
5.2.10. Färbung	  
Keyes entschied sich des Weiteren die Proben bereits in ungeschnittenem Zustand mit 
Kernechtrot Färbung für 24–48 Stunden zu durchsetzen und nach der Durchtrennung 
keine weitere Färbung durchzuführen. In dem hier beschriebenen Modell wurden die 
Proben erst nach der Beschleifung gefärbt. Dafür wurden 0,2-prozentiges basisches 
Fuchsin (Triphenylmethanfarbstoff) mit 50 Prozent Ethanol verwendet. Dieses findet 
klinisch als Kariesdetektor Anwendung und bietet die Möglichkeit, kariöse Läsionen 
deutlich anzufärben (Fusayama 1979, Kuboki et al. 1983). Vorteilhaft sind zum einen 
die einfache Handhabung bei der Anwendung von basischem Fuchsin (Morabito & 
Defabianis 1997). Des Weiteren zeigte sich im direkten Vergleich, dass Färbelösungen 
zur Detektion von Karies gegenüber der Stereomikroskopie oder Mikroradiographie 
Vorteile aufweisen. Bei den beiden letztgenannten Methoden kam es zu einer deutlichen 
Überbewertung kariöser Läsionen im Vergleich zu den Färbemethoden (Rodrigues et al. 
2012). Fusayama konnte 1979 zeigen, dass kariöses Dentin aus zwei Schichten besteht: 
eine tote äußere Schicht welche nicht remineralisierbar ist und aus irreversibel 
geschädigten Kollagenfasern besteht, sowie eine sensible innere Schicht, welche nur 
zum Teil demineralisiert und remineralisierbar ist. Nur die äußere Schicht wird von 
basischem Fuchsin angefärbt, sodass die Karies nicht überbewertet wird und 
substanzschonend abgetragen werden kann. Aufgrund seiner potentiellen Karzinogenität 
findet Fuchsin klinisch als Färbelösung keine Anwendung mehr und wird nur noch 
lokal verabreicht. Die Karzinogenität hatte für diese Versuchsreihe allerdings keine 
Relevanz, da die Färbungen post mortem durchgeführt wurden. Durch die 
fortschreitende Demineralisation des Zahns kommt es zu vergrößerten Poren, durch 
welche die Färbelösung, in erster Linie das Lösungsmittel Propylenglycol aufgrund 
seiner Molekülgröße diffundieren kann und die Läsionen somit markiert werden 
(Bürklein 2009). In der klinischen Anwendung finden sich i.d.R. Konzentrationen 
zwischen 0,5–1,0-prozentigen Fuchsin. Da bereits im Vorversuch und in anderen 
Modellen (Al Ehaideb & Al Tahawit 2001, Sherwood 2010) erfolgreich mit 0,2-
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prozentigem basischem Fuchsin gearbeitet wurde, fiel die Entscheidung diese 
Konzentration beizubehalten. Poureslami et al. arbeiteten 2012 mit 0,5 Prozent Fuchsin, 
in welchem die Proben 24 Stunden verblieben. Durch die längere Einwirkzeit ist die 
Wahrscheinlichkeit erhöht, dass mehr Farbstoff in die demineralisierte 
Zahnhartsubstanz diffundiert und somit größere Flächen angefärbt wurden. Möglich, 
dass es hier auch zu einer falschen Anfärbung des Schmelzes und Dentins kam. Um 
diesem Risiko vorzubeugen wurden die Proben in diesem hier diskutierten Modell nur 
kurz eingefärbt und die Fuchsinlösung sofort wieder unter fließendem Wasser 
abgewaschen. Die Problematik bei der Verwendung von basischem Fuchsin besteht in 
der potentiellen Fehlinterpretation angefärbter pulpanaher Arealen, da diese aufgrund 
der dichteren Dentintubuli und den Bereich der Schmelz-Dentin-Grenze anfärben (Sato 
& Fusayama 1976, Bürklein 2009). Diese Gefahr ist durch die kurze Einwirkzeit von 
wenigen Sekunden zwar geringer als bei Proben, die 24 Stunden in der Färbelösung 
verbleiben, besteht jedoch noch immer. Dies muss bei der Auswertung unbedingt 
beachtet werden und kann somit zu Fehlinterpretationen von Dentinkaries, nicht aber 
zur Fehlinterpretation von Schmelzkaries führen. 
5.2.11. Ergebnisse	  Fissurenkaries	  
In diesem Modell konnte festgestellt werden, dass die Molaren der Mandibula bei 
Ratten im Vergleich zur Maxilla eine deutlich höhere Kariesanfälligkeit aufweisen, was 
in anderen Versuchen ebenfalls nachgewiesen wurde (Hartles 1960, Ozaki et al. 1991, 
Pekkala et al. 1998) und somit keine Besonderheit darstellt. Gründe hierfür sind 
wahrscheinlich der längere Verbleib der Nahrungsreste in den Fissuren der 
Unterkiefermolaren. 
Der grundsätzlich höchste Karieswert fand sich bei reiner Schmelzkaries, was nicht 
weiter verwunderlich ist, da eine Dentinkaries in diesem Evaluationsmodell immer eine 
Schmelzkaries bedingt. Die Gruppe mit dem durchschnittlich höchsten Wert an 
Schmelzkaries war GC, die Kontrollgruppe, was ebenfalls nicht überrascht, da diese 
auch keine weitere kariespräventive Behandlung, wie die Laserbestrahlung oder 
Fluoridapplikation erfuhr. Den zweithöchsten Wert einer Schmelzkaries fand sich 
allerdings bei Gruppe GL, also der Gruppe, deren Versuchstiere mit dem Laser bestrahlt 
wurden. Allerdings unterschieden sich in diesem Modell die Ergebnisse der Gruppen 
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GC und GL statistisch signifikant, was dafür spricht, dass die Kontrollgruppe eine 
deutlich höhere Kariesaktivität aufwies. 
In Tabelle 21 sind die statistisch signifikanten Unterschiede der Gruppen dargestellt. 
Alle Gruppen weisen einen statistisch signifikanten Unterschied zu GC auf. Keine 
solche statistische Signifikanz findet sich zwischen den Gruppen GLF und GL sowie 
zwischen GLF und GF. Diese Unterschiede sprechen dafür, dass im Vergleich zu der 
nicht behandelnden Kontrollgruppe die jeweilige Behandlung mit Fluoriden oder 
Laserirradiation zu einer signifikant verminderten Kariesaktivität im Schmelz führt. So 
kam es bei der Lasergruppe zu einer 23-prozentigen Kariesreduktion, in Gruppe GLF 
zu einer 27-prozentigen Kariesreduktion und bei GF sogar zu einer 45-prozentigen 
Kariesreduktion im Vergleich zur Kontrollgruppe.	  
Bei der Betrachtung der Ds-Karies, also solcher, die bis zum Dentin vorgedrungen ist, 
fällt erneut die Kontrollgruppe GC mit dem höchsten Wert auf. In der statistischen 
Auswertung lassen sich signifikante Unterschiede zwischen der Fluorid-Gruppe GF zu 
den Gruppen GL (Laser) und GFL (Fluorid und Laser) feststellen. Ebenfalls signifikant 
sind die Unterschiede zwischen GFL und GC. Insgesamt spricht dies nicht für ein 
vermindertes Dentinkaries-Vorkommen bei vorangegangener Laserbestrahlung. Jedoch 
kommt es zu einer Verminderung der Kariesaktivität um ca. 9 Prozent bei GL, die 
Unterschiede sind jedoch nicht statistisch signifikant. Allerdings finden wir einen 
deutlichen signifikanten Unterschied zwischen der Gruppe, die eine reine 
Fluoridbehandlung erfuhr, also den Goldstandard in der Kariesprophylaxe und der 
Kontrollgruppe, so dass es zu einer Kariesreduktion von 81 Prozent im Vergleich zur 
Kontrollgruppe kam, was die hohe Wirksamkeit von fluoridhaltigen Lacken zur 
Kariesprophylaxe ferner unterstreicht.	  
Bei der Beurteilung von Karies mit dem Grad Dm, also mittlerer Ausdehnung, fällt der 
Lasergruppe GL der höchste Wert zu. Es finden sich keine signifikanten Unterschiede 
zwischen der Lasergruppe und der Kontrollgruppe. Alle übrigen Gruppen weisen 
statistisch signifikante Unterschiede auf. Dies muss allerdings differenziert betrachtet 
werden, da durchaus die Möglichkeit besteht, dass pulpale Anteile durch ihre Färbung 
mit basischem Fuchsin für eine kariöse Läsion gehalten wurden und somit das Ergebnis 
verfälschen konnten, wodurch eine Aussage über die Entwicklung einer Dentinkaries 
generell deutlich erschwert wurde (Bürklein 2009). Auch bei der Karies mit dem Status 
Dm konnte eine deutliche Reduktion der kariösen Läsionen in der Fluoridgruppe 
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festgestellt werden: Es kam zu einem Rückgang von 82 Prozent im Vergleich zur 
Kontrollgruppe. 
Besondere Beachtung sollte in diesem Modell den Ergebnissen der Schmelzkaries E 
zukommen, da die kariespräventive Wirkweise des CO2-Lasers bereits erfolgreich am 
Schmelz in vitro getestet wurde und da es im Rattenmodell einer Schmelzkaries bedarf, 
um eine Dentinkaries zu etablieren. Hierbei konnte eine verminderte Kariesaktivität im 
Vergleich zur Kontrollgruppe bei allen Testgruppen festgestellt werden. Es zeigten sich 
keine signifikanten Unterschiede zwischen der Kariesaktivität der Fluoridgruppe GF, 
welche noch immer den Goldstandard darstellt, und den beiden Lasergruppen GL und 
GLF. Ebenfalls erfolgreich getestet wurde die kombinierte Behandlung von Fluorid und 
dem CO2-Laser mit einer Wellenlänge von 10,6 µm zur Reduktion von Dentinkaries in 
vitro (Esteves-Oliveira et al. 2011a). In diesem Modell in vivo konnten wir keine 
erhöhte kariesinhibitorische Wirksamkeit des CO2-Lasers in Bezug auf eine 
Dentinkaries feststellen.	  
5.2.12. Potentielle	  Fehlerquellen	  der	  Versuchsdurchführung	  
Das Ergebnis dieser Studie verdeutlicht, dass bezüglich einer Karies im Dentin, eine 
alleinige Laserbestrahlung keine vorteilhafte Methode zur Kariesprophylaxe darstellt. 
Dies widerspricht nicht vorausgegangenen Versuchen in vitro, bei denen die optimalen 
Parameter der Laserbestrahlung zur Kariesprophylaxe erfolgreich nur am Zahnschmelz 
getestet wurden (Esteves-Oliveira et al. 2009). Kritisch betrachtet liegen die Ursachen 
für die Entwicklung einer Dentinkaries wahrscheinlich vor allem in den 
Versuchsbedingungen. Wie zuvor diskutiert, wurden durch die Größe und Anatomie der 
Rattenzähne die Radiation mit dem CO2-Laser sowie die Beibehaltung der optimalen 
Laserparameter erschwert. Eine weitere mögliche Fehlerquelle könnte das verwendete 
basische Fuchsin zur Färbung der Fissurenkaries sein. Durch die mögliche Anfärbung 
auch pulpaler Anteile an der Pulpa-Dentin Grenze im Dentin besteht durchaus die 
Möglichkeit Läsionen als Dentinkaries fehlzuinterpretieren, wodurch Gruppen wie GL 
hohe Werte von Dentinkaries aufweisen, welche in Wirklichkeit nicht so vorzufinden 
sind (Bürklein 2009). Zusätzlich muss bei dieser Versuchsreihe beachtet werden, dass 
die Auswertungen nach Keyes 1958, Larsson 1981 oder Regolati und Hotz 1972 immer 
eine subjektive Komponente aufweisen, wodurch sie anfällig gegenüber Fehlerquellen 
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werden, weshalb die Ergebnisse auch dementsprechend interpretiert werden sollten. 
Dennoch stellen diese Methoden noch immer die weitverbreitete und meistempfohlene 
ihrer Art dar (Navia & Narkates 1980, Bowen et al. 1986, ten Cate & Mundorff-
Shrestha 1996, Clancy et al. 2000, Taubman et al. 2000, Wang et al. 2008, Koo et al. 
2010, Murata et al. 2010, Branco-de-Almeida et al. 2011).	  
Da sich die Ergebnisse der Schmelzkaries zwischen den Gruppen GC, bei welcher der 
höchste Karieswert zu erwarten war, und allen anderen Gruppen signifikant 
unterscheiden, ist abschließend zu sagen, dass sowohl die Fluoridapplikation mit 
Duraphat-Fluoridierungslack, Laserbestrahlung mit dem CO2-Laser und einer 
Wellenlänge von 10,6 µm als auch eine Kombination beider Verfahren, wie bereits 
erfolgreich in vitro getestet, auch in vivo im Tiermodell wirksame Methoden zur 
Prophylaxe von Schmelzkaries darstellen.	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6. Zusammenfassung	  
In der vorliegenden Studie wurde erstmalig in vivo die kariespräventive Wirkweise 
eines Kohlendioxidlasers mit der Wellenlänge 10,6 µm untersucht. Die Parameter zur 
Bestrahlung mit dem CO2-Laser wurden bereits in vitro getestet und zeigten eine starke 
und signifikante Erhöhung der Resistenz des Schmelzes zur kariösen Demineralisation 
(ca. 81 Prozent). Zunächst fand ein Vorversuch zur Etablierung des Tiermodells statt. 
Der sich anschließende Hauptversuch umfasste 48 weibliche Ratten vom Typ Sprague 
Dawley. Diese wurden in insgesamt vier Versuchsgruppen eingeteilt: eine Lasergruppe 
(GL), eine Fluoridgruppe (GF), eine Laser + Fluorid-Gruppe (GLF) und eine positive 
Kontrollgruppe (GC). Die Tiere aller Gruppen erhielten bis zum Ende des Versuchs 
kariogene Kost, die zum Hauptteil aus Saccharose bestand, sowie 10-prozentiges 
Zuckerwasser ad libitum. Des Weiteren wurden allen Ratten Chlorhexidin und 
Augmentan zur Keimzahlreduktion verabreicht. An insgesamt drei 
aufeinanderfolgenden Tagen wurde den Tieren S. mutans inokuliert, um eine 
ausgeprägte Kariesaktivität zu gewährleisten. Die Tiermolaren der von GL sowie GLF 
wurden am 7. Versuchstag mit dem CO2-Laser bestrahlt. Die Tiermolaren von GF und 
GLF erfuhren die zweifache Applikation von Duraphat-Fluoridierungslack. Zum 
Versuchsende wurden die Tiere getötet und die Kiefer zur Evaluation entnommen. 
Ausgewertet wurden die bukkale Plaqueakkumulation der Tiere, die Glattflächenkaries 
sowie das Vorhandensein von Fissurenkaries. Hierfür wurde die Methode nach Keyes 
(1958) verwendet, wobei die Läsionen nach ihrer Ausdehnung und Tiefe in E, Ds, Dm 
und Dx unterteilt wurden. Die Ergebnisse zeigten nur ein geringes Vorhandensein von 
Plaque und Glattflächenkaries. Die Ergebnisse der Fissurenkaries im Schmelz wiesen 
signifikante Unterschiede zwischen der positiven Kontrollgruppe und allen anderen 
Gruppen auf. Bei der Evaluation der Fissurenkaries im Dentin zeigten sich signifikante 
Unterschiede von der Kontrollgruppe und Lasergruppe zu allen anderen Gruppen. Die 
Ergebnisse verdeutlichen, dass die alleinige Bestrahlung von Rattenzähnen mit einem 
Kohlendioxidlaser (λ=10,6 µm, 2 J/cm2) eine wirksame Methode zur Prävention von 
Schmelzkaries darstellt, da diese Gruppe signifikant weniger kariöse Läsionen zeigte, 
als die nicht behandelte Kontrollgruppe. Jedoch ist diese Wirkung nicht signifikant 
besser als eine zweimalige Applikation eines hoch konzentrierten Fluoridlacks (5 % 
NaF). Da sich die optimalen Parameter für die kariespräventive Laserbehandlung in der 
Maulhöhle der Ratten nicht genau reproduzieren ließen, sollten diese Ergebnisse in 
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neuen In-vivo- oder In-situ-Versuchen getestet werden, bevor die kariespräventive 
Wirkweise des CO2-Lasers eines Tages auch klinische Anwendung am Menschen 
findet. 
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